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Zehnte Jahresversammlimg der Gesellschaft Deutscher 
Nerven&rzte in Leipzig am 17. nnd 18. September 1920. 


Am 17. und 18. September 1920 fand in Leipzig die 10. Jahres- 
versammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte 
statt, und zwar im Horsaal der medizinischen Klinik. 

Es waren unter andem anwesend die Herren: 

Adler-Leipzig, Alexander-Katz-Breslau, Anton-Halle, Arns- 
perger-Dresden, S. Auerbach-Frankfurt a. M., Bieling-Friedrichsroda, 
Bin gel-Braunschweig, Boedeker-Zehlendorf, Boehmig-Dresden, Boet- 
tiger-Hamburg, Bostroem-Rostock, Brassert-Leipzig, Braune-Alt- 
scherbitz, Brick-Magdeburg, Brill-Leipzig, Cassirer-Berlin, Dinkler- 
Aachen, DOllken-Leipzig, Ehrenwall-Ahrweiler, Eichelberg-Holz- 
minden, Erlenmeyer-Benndorf^ Ewaid-Erlangen, Foerster-Breslau, 
M. Fraenkel-Hamburg, Frank-Breslau, Gehrmann-Jannowitz, Gold- 
berg-Breslau, Goldstein-Halle, Gregor-Leipzig, Greving-Wttrzburg, 
Gritter-Langenhagen, GroB-Gleiwitz, Grund-Halle, Haenel-Dresden, 
Haupt-Breslau, Hesse-Leipzig, HO hi-Chemnitz, Jolowicz-Posen, Kal- 
berlah-Frankf.-Hohe Mark, Kalischer-Schlachtensee, Erambach-Berlin, 
KOhne-Cottbus, Lange-Breslau, Lasker-Freiburg, Lehmann-Gottingen, 
F. H. Lewy-Berlin, Liebers-Leipzig, Liepmann-Berlin, Lilienstein- 
Bad Nauheim, Lisco-GOrlitz, Loewenthal-Braunschweig, Lots-Friedrich- 
roda, Maas-Berlin, Mann-Breslau, Mann-Dresden, Marburg-Wien, 
Margerie -AdlerhOtte, Mendel-Berlin, E. Meyer-Saarbrttcken, 0. B. 
Meyer-WQrzburg, Mingazzini-Rom, MdnkemOller-Hildesheim, Mttlk- 
witz-Leipzig, Mttller-Wttrzburg, Non ne-Hamburg, Oeller-Leipzig, 
Ollendorf-Berlin-Schdneberg, Pette-Hamburg, Petr4n-Lund, Pfeifer- 
Nietleben, R. A. Pfeiffer-Leipzig, Poensgen-Bochum, Poenitz- 
Halle, Pollak-Wien, Quensel-Leipzig, Reicbmann-WeiBer Hirsch, 
Reinhardt-Leipzig, Rindfleisch-Dortmund, Roemheld-Hornegg, Roe- 
per-Hamburg, Saenger-Hamburg, Schmidt-Dresden, Schmidt-Sonders- 
hausen, 8 chmoeger-Leipzig, Schneider-Leipzig, Schott-KOln, Schu- 
eter-Berlin, Seeligmhller-Halle, Sprengel-Obernigk, Starke-Berka, 
Stern-Cbarlottenburg, Steyerthal-Bad-Kleinen, Strtkmpell-Leipzig, 
Tecklenburg-Tannenfeld, Teuscher-WeiBer Hirsch, Thiemich-Leipzig, 
TObben-Mttnster, To bias-Berlin, Voigt-Oeynhausen, Wallenberg- 
Danzig, Wandel-Leipzig, Weigelt-Leipzig, v. Weizsftcker-Heidelberg, 
Wertheim-Barmen, Wichmann-Oeynhausen, Woelm-Sanat Ulbrichs- 
hohe. 


Ala Schriftfiihrer waltet Herr K. Mendel-Berlin. 
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BegriiBungstelegramme sind eingetroffen von Curschmann 
(Rostock), Erb (Heidelberg), Henschen (Stockholm), Hoche (Frei¬ 
burg), Morchen (Wiesbaden), Obersteiner (Wien), Schultze 
(Bonn). 


Erster Tag. 

1. Sitzung. 

Freitag, den 17. September, vormittags 9 Uhr. 

Vorsifczender: Herr Nonne-Hamburg. 

Herr Nonne eroffnet die Versammlung mit folgender Ansprache: 

Meine sehr geehrten Herren! 

Im Namen des Vorstandes erlaube ich mir, Sie herzlich zu be- 
griifien und Ihren Verhandlungen Erfolg zu wunschen. Es ware un- 
naturlich, wenn wir nicht mit wenigen Worten des Unterschiedes 
gedenken wollten zwischen Einst und Jetzt: Als wir uns vor drei 
Jahren zuletzt traien, war es in Bonn; Ihr Vorsitzender konnte damals 
sagen, daB wir uns am deutschen Rhein fanden, in einer alten Univerai- 
tatsstadt PreuBens, dessen Konig sich altem Herkommen gemaB selbst 
die Krone aufs Haupt setzte, und unsere Stimmung damals war zwar 
ernst und zeugte von schweren Priifungen, aber der Grundakkord 
lautete doch: Hoffnung auf ejnen ehrenhaften Frieden als AbschluB 
unseres gewaltigen Ringens, entsprechend den Leistungen, die wir 
auf alien Gebieten vollbracht hatten. Die seither abgerollten drei 
Jahre sind die dunkelsten und schicksalschwersten in der Geschichte 
des deutschen Volkes und haben uns auf eine Bahn gefiihrt, deren Ende 
wir nicht kennen und auf die wir mehr von andern gestoBen als gefiihrt 
wurden von uns selbst. Aber eins wissen wir — und das ist kein Schlag- 
wort, dessen Kurs bald entwertet wird — die Mediziner haben 
im Kriege drauBen und drinnen zum allergroflten Teil ihre Pflicht 
treu erfullt imd haben ihre besten Krafte eingesetzt, imd die Neuro- 
logen haben dabei nicht in letzter Reihe gestanden. Ich erinnere Sie 
nur an die uberaus muhevollen Bestrebungen um das Wohl der 
KopfschuBverletzten, um die Heilung der peripheren Nerven- 
verletzungen, um die Behandlung und Heilung der Neurotiker. 
Ich erinnere an die Bereicherung unseres Wissens auf dem Gebiete der 
Physiologie des Hirns, des Riickenmarks, der peripheren Nerven und 
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auf dem der Atiologie, der Pathologie und der Umwertung der Auffassung 
des Wesens der Neurosen. Aber gerade hier wirft sich die Frage auf: 
Sind unsere Erfahrungen Allgemeingut geworden der Arzte, die jetzt 
so 8chwerwiegende Aufgaben zu losen haben in der Gutachtenfrage ? 
Da kann unsere Antwort leider kein unbedingtes freudiges ,,Ja“ sein, 
denn Sie alle werden die Erfahrung gemacht haben, daB derjenige, der 
viele Akten sieht und viele Falle zu begutachten hat, auch heute noch, 
schmerzlich sich erinnernd des heiBen Bemiihens um Aufklarung und 
Richtigstellung, nur zu oft an das faustische Wort gemahnt wird: 
..Bilde mir nicht ein, ich konne was lehren, die Menschen zu bessern, 
zu bekehren“. Die Bekehrung der Arzte, meine Herren, in der 
Begutachtung muB sowohl hinsichtlich Griindlichkeit des Akten- 
studiums als auch der Beurteilung des Status als auch der Bewertung 
des Ganzen vom Standpunkt der praktischen Psychologie aus ganz 
anders werden, sie steckt heute noch in den Kinderschuhen. Schon 
deshalb sollte die Neurologie auf alien Universitaten gelehrt werden 
von einem in der Praxis Erfahrenen, denn nur vom grtinen Holz konnen 
wir noch Erfolge hoffen. 

Die Therapie der Nervenkrankheiten hat einen machtigen AnstoB 
bekommen durch den Krieg; es ist erwiesen worden, daB nicht nur 
in England und Amerika, sondern auch in Deutschland der Neurologe 
genug Chirurg sein kann, um die Aussicht auf wirklichen praktischen 
Erfolg bietenden organischen Falle selbst zu behandeln: Was schon 
eine Reihe von Magen-Darm-Spezialisten mit bestem Erfolg be* 
treiben, das kann auch der Neurologe, das ist heute erwiesen. Und 
bewiesen ist ferner, daB ein groBer Teil der Neurosen therapeutisch 
ganz anders angreifbar ist als mit der milden ElektrOtherapie und 
Hydrotherapie. Hier hat sich die Wahrheit des alten Wortes von neuem 
gezeigt: „Der Arzt heilt und nicht die Arzenei“, und ein frucht- 
bares Feld fiir die subjektive Kunst des Arztes hat sich erschlossen. 
Denn dariiber miissen wir uns klar sein, meine Herren: Wenn wir die 
Selbstandigmachung der Neurologie erreichen wollen, wofiir unsere Ge- 
sellschaft von Anfang an eingetreten ist, dann miissen wir auf dem 
Gebiet der Therapie die Krafte einsetzen ; denn durch ihre thera- 
peutischen Leistungen haben die andern Disziplinen sich das Recht 
der Selb3tiindigkeit erobert. Mogen nach Heidelberg, Frankfurt, 
Breslau, Hamburg bald andere Universitaten begreifen, daB eine be- 
aondere Klinik der Nervenkrankheiten fiir die angehenden Arzte kein 
Luxus, sondern eine Notwendigkeit ist. 

1 * 
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Aber eins, meine Herren, miissen wir uns trauernd schmerzlich 
gestehen: Diejenigen Manner, die durch ihr umfassendes neurologisches 
Wissen am ehesten hierzu berufen gewesen waren, sind nicht mehr unter 
uns: Die Totenernte war unter den Neurologen wahrend des Krieges 
eine reiche. Wenn wir an unserm geistigen Auge voriiberziehen lassen: 
Bruns, Frankl-Hochwart, Ranke, Edinger, Rothmann, 
Lewandowsky, Oppenheim, Alzheimer, Kohnstamm, Brod- 
mann, NiBl, Joh. Hoffmann, so gewahren wir mit Schaudern, was 
unserm Fach verloren gegangen ist, wieviel unverbrauchte Kraft auch 
hier dem Leben und Wirken vorzeitig entrissen wurde. 

Es ziemt sich, hier zuerst Hermann Oppenheims zu gedenken. Er 
war es, der unsere Gesellschaft zielbewufit ins Leben gerufen hat, er war es, 
der wohl in der umfaBendsten Weisq die heutigeNeurologie beherrschte. Er 
war es, der die Neurologie um unendlich vieles bereicherte, der Neues ge- 
funden und Altes ausgebaut hat. Er vereinigte in seltener Weise eine 
staunenswerte Gelehrsamkeit mit praktischem diagnostischem Konnen 
am Krankenbett, und er hatte eine seltene Gabe zu lehren und anzu- 
regen. In seinem Lehrbuch ist er fiir die Neurologie der Praceptor 
mundi geworden. Nur ganz kurze Zeit war er unser Ehrenmitglied, 
dann kam — fiir un^ und unsere Gesellschaft viel zu friih — der Tod, 
der ihn schon seit einigen Jahren mit leisem Finger gezeichnet hatte, 
und doch, mit seiner noch frischenArbeitskraft gemessen, paBte auch hier 
Schillers Wort: Rasch tritt der Tod den Menschen an, es ist ihm keine 
Frist gegeben, er stiirzt ihn mitten in der Bahn, er reiBfc ihn fort aus 
vollem Leben. An seinem Sarge konnte ich die Gesellschaft nicht 
vertreten, da der Verstorbene, seiner Eigenart auch im Tode treu 
bleibend, sich jede offizielle Beteiligung verbeten hatte. Sein 
Schuler Cassirer hat ihm die Gedenkrede gehalten, die ihn in seinem 
Streben, in seinen Leistungen und in seinem Menschentum klar und 
treffend zeichnet. 

Auch Ludwig Edinger ist aus noch ungebrochener Geisteskraft 
heraus iiber die Schwelle des Hauses des Todes getreten. In Bonn trug 
er noch originell und geistreich wie immer ein Referat vor, voll von 
Anregungen und Ausblicken. Wer aber tiefer blickte, konnte sehen, daft 
er nicht mehr weit zu schreiten hatte bis zur dunklen Pforte. Edinger 
ist furs erste und wahrscheinlich fiir lange nicht zu ersetzen. Er betrieb 
das Studium der Anatomie des Nervensystems von hoher Warte aus, 
indem er das, was da war, phylogenetisch und ontogenetisch erfaBte 
und so begreifen lehrte, warum es so und nicht anders war. Aber 
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aicht nur um Hirer selbst willen betrieb er die Anatomie, sondern nur 
am aus ihr heraus — vergleichend und riickschlieCend — die Funktion 
zu erkennen. In seinen Sammlungen, seinem Lebenswerk, liegt wissen- 
schaftliches Material fiir mehrere Generationen fleiBiger und intelli- 
genter Forscher. In unserm Rreise war er der Anregendsten Einer; 
er gab viel und nahm das Wenige, was man ihm bieten konnte, dankbar 
an. An seinem Sarge habe ich ihm den Dank der Gesellschaft aus- 
sprechen diirfen fiir das, was er unserer Wissenschaft unverlierbar ge- 
leistet hat. Wundervoll haben ihn in Wort und Schrift seine Schuler 
und Freunde Goldstein und Wallenberg gewiirdigt und geehrt. 

Nur zwei Monate nach unserm Bonner KongreB starb Oskar 
Kohnstamm. Mit ihm ist ein feinsinniger und feinfUhliger Neurologe 
von seltener Begabung fiir psychologische Forschungen fiir uns ver- 
loren gegangen. Mitten in aufreibender Praxis stehend fand er MuBe 
und Spannkraft, sich mit anatomischer Feinarbeit sowohl wie mit 
psychologischen Problemen, die ans Transzendentale streiften, ein- 
gehend zu beschaftigen. Diesem hochsten aller Probleme gait seine 
letzte groBe Arbeit, sie war sein Schwanengesang; in ihr vereinigte 
sich scharfe psychologische Beobachtung mit Philosophic und Eunst 
in erstaunlichem Grade. Den schweren Schlag des Verlustes seines 
einzigen begabten und hoffnungsvollen Sohnes hatte er nicht ver- 
winden konnen. 

Auch Lewandowsky stand unter den deutschen Neurologen 
in erster Reihe. Er besaB eine auBergewohnliche Arbeitskraft, man 
kann fast sagen einen Furor zur Arbeit. Klinik, Anatomie, physio- 
togisches Experiment beherrschte er gleichermaBen, und dabei stand 
ihm das geschriebene und gesprochene Wort mit einer ungewohn- 
Hchen Leichtigkeit zu Gebote. So war er der gegebene Herausgeber und 
Mitarbeiter des ausgezeichneten Handbuches fiir Neurologie, das den 
gegenwartigen Standpunkt unseres neurologischen Wissens darstellt. 
Sein tragisches Ende kann Denjenigen nicht iiberraschen, der solch 
impulsive, hochbegabte, ehrgeizige und hart auf hart gehende Naturen 
kennt. 

Joh.Hof f mann in Heidelberg war eine abgeklarte, ruhigeForscher- 
natur, der seine Befriedigung suchte und fand in der Stille der Studier- 
stube, am Krankenbett als Heifer und verstandnisvoller Troster, und 
im Lehramt. Hoffmann hat als echter Schiiler von Erb sich fast nur 
mit organischen Nervenkrankheiten beschaftigt, die Falle aufs subtilste 
untersuchend, die Symptomatik bereichemd und sie durch anatomische 
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Untersuchung der Zentralorgane auf die anatomischen Verhaltnisse 
zurtickfuhrend. Besonders viel verdankt ihm die Pathologie der spinalen 
und primarenMyopathien. Er liebte es nicht, hervorzutreten und gehorte 
deshalb nicht zu denen, die allerwelts Freund oder allerwelts Gegner 
sind; wer aber das Gluck hatte, ihm einmal naher getreten zu sein, 
wird diesen aufrichtigen, ernsten, griindlichen, kerndeutschen Mann 
nicht vergessen. Sein alter Lehrer Erb, mit dem er iiber ein Menschen- 
alter hindurch zusammen gearbeitet und geforscht hat, hat ihm ein des 
Lehrers und Schulers gleich wiirdiges Denkmal gesetzt. Hoffmann 
war der Erste und bisher der Einzige, dem eine ordentliche Professur 
fiir Neurologie Ubertragen war; nur kurze Zeit hat er dies Amt ver- 
sehen konnen. 

Einen wahrhaft unersetzlichen Verlust haben wir durch den Tod 
von Brodmann erlitten. Die Cytoarchitektonik ist sein eigenstes Kind; 
seine Funde bilden eine breite Basis zum Weiterarbeiten fiir den, der 
in diese schwierigste aller anatomischen Materien eingedrungen ist; 
dazu gehort aber die Fiihrung des Meisters, und dieser Meister fehlt jetzt. 
Nur eine Entsagungskraft seltener Art kann zu derartigen Forschungen, 
deren Friichte nur langsam in langen Jahren reifen, befahigen, und 
es liegt eine besondere Tragik darin, daB die gesunde Kraft Brod- 
manns, gehoben durch das BewuBtsein, jetzt von auBeren Sorgen 
befreit, ungestort arbeiten zu konnen, durch eine akute Infektions- 
krankheit gebrochen wurde, gerade als er nach ermiidendem Kampf 
ums Dasein den sicheren Hafen erreicht hatte. 

Auch Franz NiBl, schon lange an einer schleichenden Krankheit 
leidend, hat nur kurze Zeit dort schaffen konnen, wo er sein Lebens- 
werk in ungestorter Ruhe zu kronen hoffte, an der Forschungsanstalt 
fiir Psychiatrie in Munchen. Spielmeyer hat ihm einen Nachruf 
gewidmet und hat mit Recht auf ihn das stolze Wort pragen konnen: 
,,NiBl schuf eine pathologische Anatomie der Geisteskrankheiten.“ 
Wie nur ganz wenige Heroen in der Wissenschaft bedeutet NiBl 
einen Markstein in der anatomischen Beforschung der Anomahen der 
nervosen Zentralorgane, und als Forscher leuchtet er uns als ein sel- 
tenes Beispiel strenger und herber Selbstkritik und voraussetzungs- 
loser Objektivitat. Sein Tod bedeutet fiir die Neurologie und Psychiatrie 
den Verlust vieler noch ungehobener Schatze. NiBl und Alzheimer 
sind, wie sie im Leben fast unzertrennlich waren, so auch fiir die Wissen¬ 
schaft fast ein einheitlicher Begriff, ein Doppelgestirn, das am Himmel 
der neurologisch-psychiatrischen Wissenschaft immer hell glanzen 
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wird, denn ihre Arbeiten werden noch lange Strahlen aussenden, die 
Ieochten und ziinden, weil sie auf neue Probleme weisen und weil sie 
den Berufenen die Mittel in die Hand geben, diese Probleme zu losen. 

In dem Schweizer Dubois sah unsere Gesellschaft einen Mann 
ins Grab sinken, der ein erfolgreicher Vorkampfer der psychologischen 
Behandlungsweise der Neurosen war; seine Bucher iiber die Persuasions- 
methode in der Behandlung der Psychoneurosen sind eine Fundgrube 
feiner und von tiefer Erfassung der Menschenseele zeugender Be- 
obachtungen, aus der auch der erfahrenste Praktiker lemen kann. 
Seine Lebensfiihrung entsprach seinem Benehmen in der Praxis und 
seiner vomehmen Schreib- und Sprechweise; er war ein auBerlich und 
innerhch kultivierter Mensch. 

Auch Knoblauch starb in den besten Mannesjahren. Er war 
ein echter Frankfurter, er war dort geboren, hat dort gelebt und gewirkt 
und ist dort gestorben. Als Schuler von Erb und Fiirstner beherrschte 
er die Neurologie und Psychiatrie. Er war Direktor der groBen Frank¬ 
furter Siechenanstalt, die er zu einer Musteranstalt gemacht hat; wissen- 
schafthch ist er am meisten bekannt durch seineUntersuchungen derMus- 
kulatur vonMyasthenie, welcheUntersuchungen er auf die helleunddunkle 
Muskulatur von Kaltbliitern und von Vogeln ausdehnte, aber seine 
Haupttatigkeit widmete er der Senckenberg schen naturforschenden 
Anstalt. Dies altehrwurdige Institut, an dem so viele Namen geglanzt 
haben, ist durch ihn auf eine neue Basis gestellt worden. Buchstablich, 
indem er ein neues groBes Haus dafiir durchsetzen und erbauen konnte, 
bildlich, indem er eine neue Organisatibn schuf und die Museums- 
sammlungen enorm erweiterte und verbesserte. Siebenmal ist er erster 
Direktor des Instituts gewesen, immer wiedergewahlt nach der statuten- 
maflig notwendigen Zwischenzeit von zwei Jahren. Er war 20 Jahre 
die Seele, der geistige Fiihrer der Senckenbergischen Gesellschaft. 

Von unsera Mitgliedern sind noch gestorben: Geh. Goldstein 
in Berlin-Iichterfelde. Er war Besitzer und Leiter eines bekannten 
Sanatoriums; Dr. Blitz, er war Leiter des Park-Sanatoriums Pankow- 
Berhn; Dr. Hindelang sowie Dr. Schluchtern-Chemnitz; Dr. Mar¬ 
kus aus Augsburg fiel noch 1917 im Kriege; Dr. Munter-Berhn, der 
begeisterte Vorkampfer der freien Arztwahl. Er hat den fast 
restlosen Erfolg seiner Bestrebungen nicht mehr erleben sollen; 
Dr. NeiBer in Berlin, der als beschaftigter neurologischer Prak¬ 
tiker einen groBen Ruf genoB und auch als Kunstkenner angesehen 
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war. Dr. Erich Stern war Leiter des Weilschen Sanatoriums in 
Schlachtensee. Er machte seinem Leben freiwillig ein Ende. 

Erst vor wenigen Tagen starb der sich besten Rufes und allge- 
meiner Wertschatzung erfreuende San.-Rat Lehmann in Oeynhausen. 

Meine Herren, ich bitte Sie, sich zum Andenken an unsere ver- 
storbenen Kollegen zu erheben. 

Meine Herren, wenn wir angesichts dieser Totenliste der letzten 
drei Jahre uns vergegenwartigen, dafi auch Manner wie Bruns, Frankl- 
Hochwart, Rothmann, Ranke, Alzheimer uns verlassen haben, 
so ist nach demTode von so vielen unserer allerersten Krafte und unserer 
eigentlichen Ftihrer auch fur unsern Kreis die Frage des Wiederaufbaus 
eine dringende und iiberaus schwierige geworden. Unsere Hoffnung 
steht bei der Jugend, moge ims die Fahigkeit verliehen sein, das Interesse 
fiir die neurologische Wissenschaft und Kunst bei ihr zu wecken. Die 
groBen auBeren Schwierigkeiten, die sich ernsten wissenschaftlichen 
Studien jetzt iiberall in Deutschland entgegenstellen, werden wir nur 
iiberwinden konnen durch eine sacra fames nach Wissen und Erkenntnis. 

Wir befinden uns hier in Leipzig auf klassischem neurologischem 
Boden, lassen Sie mich nur an einige Namen erinnern. 

Der groBe Physiologe Karl Ludwig hat hier den Nerv. depressor 
bei Kaninchen entdeckt und hat die Sekretion der Speicheldriise fest- 
gestellt, hat hier seine Arbeiten iiber Muskelphysiologie, die Physiologie 
des Gesichts- und Gehorsinnes und des Tastgefiihles gemacht, hier 
entstanden auch seine schonen Arbeiten iiber Durchschneidungs- 
versuche des Riickenmarks. 

Der Physiologe Hering hat hier seine bedeutenden Arbeiten 
geleistet auf dem Gebiete der Sinnesorgane, z. B. iiber das binokulare 
Sehen, die Farbenempfindungen, femer iiber Psychophysiologie, 
wovon ich Sie nur an die Feststellung erinnern will, daB das Ge- 
dachtnis eine allgemeine Eigenschaft der Materie ist. 

Der Anatom His arbeitete hier uber die Neuroblasten und ihre 
Entstehvmg im embryonalen Mark, femer iiber die Entwicklung des 
menschlichen Vorderhirns und des menschlichen Rautenhirns. 

In Leipzig hat Weigert lange gearbeitet, der Mann, ohne dessen 
Farbemethode unsere Kenntnisse der mikroskopischen Anatomie der 
organischen Nervenkrankheiten Stiickwerk waren. 

Von Klinikern hat hier Brenner gelebt. Brenner war hier von 
1877—81 tatig, er der von keinem Geringeren als von unserm Altmeister 
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Erb hochbewertet und geschatzt wurde und dessen Name mit dem 
Aosbau der Elektrodiagnostik eng verknlipft ist. 

Hier hat Curschmann als ktinischer Lehrer gelebt, er, der schon 
in Hamburg sich f Ur neurologische Fragen interessierte, der zum ersten 
Male die cerebrate Hemianopsie anatomisch festlegte, die anatomische 
Grandlage des Herpes zoster intercostalis fand und ein Meister in der 
peychologischen Behandlung der Kranken war. 

Auch Windscheid wirkte hier hingebend auf dem miihsam und 
schwierig zu bebauenden Felde der Behandlung und Begutachtung der 
Unfall-Nervenkranken; der so friih verstorbene v ielversprechende 
Steinert, ein Schuler Curschmanns, arbeitete hier. 

Von Lebenden soli ich eigentlich nicht sprechen, aber es ware 
unnatiirlich, wenn wir heute und an diesem Platz nicht dankbar Einiger 
gedachten: Unser allverehrter Erb, den wir noch besitzen, hat von 
hier aus sich den Weg nach Heidelberg gebahnt, hier hat er als Neuro- 
loge in Fortsetzung der Arbeiten seiner reifen Jugendzeit klassische 
neurologische Arbeiten geschrieben und in viele Herzen und Sinne 
jnnger Horer die Liebe zur neurologischen Wissenschaft gepflanzt. 

Hier hat Flechsig seine epochemachenden Untersuchungen iiber 
die Anatomie des menschlichen Gehiras .und Riickenmarks auf myelo- 
genetischer Grundlage gemacht, imd gerade in diesen Tagen erscheint 
das Lebenswerk dieses Marines in breiter Zusammenfassung. Und 
endlich haben wir die hohe Freude, den Mann unter uns zu sehen, 
der noch in voller korperlicher und geistiger Elastizitat eine breite 
Tatigkeit ausiibt, der gerade in den letzten schweren Jahren, die weniger 
Starken die Spannkraft gelahmt haben, gezeigt hat, daB er an der Spitze 
der deutschen Neurologen marschiert, der heute noch neue Ausblicke 
schafft und mit durch Erfahrung abgeklarter didaktischer Ruhe und 
Schonheit die verwickelsten Dinge kristallklar darzustellen vermag: 
Adolf von Strumpell. 

Mogen die Jungen unter uns, denen noch das Leben lang genug 
ist, um andere und bessere Zeiten zu erleben, solche Manner sich zum 
Vorbild nehmen, dann darf uns um die Zukunft der deutschen Neuro- 
logie nicht bange sein. 

Wir danken der Universitatsleitung, insbesondere auch der Leitung 
der medizinischen Klinik, daB sie uns ihre Raume zur Verfugung ge- 
stellt hat. 

Und jetzt wollen wir an unsere Arbeit. 
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Das heutige Referatthema hat der Vorstand gewahlt, weil wir 
mit ihm eine gewisse Vollstandigkeit erreichen in der Behandlung der 
Pathologie und Therapie des Nervensystems soweit der Krieg uns 
neue Erfahrungen gebracht hat. Die Verhandlungen in Miinchen, Bonn 
und Wurzburg, zusammen mit unsern diesjahrigen Verhandlungen 
bilden somit ein Ganzes. Wir haben zwei Herren gebeten, die besonders 
reiche eigene Erfahrung iiber das zur Verhandlung stehende Thema 
gesammelt haben. Mogen die Diskussionen anregend und frucht- 
bar sein. 

Nach kurzen geschaftlichen Mitteilungen wird alsbald in die 
wissenschaftliche Tagesordnung eingetreten. 


I. Bericht. 

Pathologische Anatomic nnd Klinik der traumattschen 
ScMdigungen des Rfickenmarks. 

(Mit 19 Abbildungen. 1 )) " 

Erster Berichterstatter: Herr 0. Marburg-Wien: 

Die pathologischen Veranderungen bei den Riickenmarkstraumen 
sind seit der klassischen Darstellung Obersteiners in nahezu gleicher 
Weise mit kleinen Abweichungen beschrieben worden. Ich sehe aller- 
dings ab von den grobmechanischen Veranderungen wie StoB- und 
SchuBverletzungen des Marks, Quetschungen durch eingebrochene 
Wirbel und ahnlichem, und bespreche nur das, was das Trauma ohne 
diese grobmechanische Lasionen hervorzubringen imstande ist. Was 
sich dabei geandert hat, ist ledighch die Auffassung iiber das Wesen 
dieser Veranderungen. Wahrend die einen mit Obersteiner und 
Schmaus eine direkte Schadigung des nervosen Parenchyms durch 
das Trauma anerkennen, sind die anderen der Meinung, daB eine solche 
nur auf indirektem Wege iiber das GefaBsystem eintreten konne (Hart¬ 
mann u. a.), und eine dritte Gruppe steht auch heute noch auf dem 
Standpunkt, den Kocher und Thorburn einnehmen, daB nur eine 
direkte, grobmechanische Markschadigung bei alien Traumen vorliege, 
und zwar im Sinne einer Quetschung oder Zerrung (Luxemburger, 
Fickler). In jiingster Zeit hat sich aber der Gedanke mehr und mehr 
Bahn gebrochen, daB es nicht eine einheitliche traumatische Schadigung 

l ) Die Abbildungen muBten aus Ersparungsriicksichten wegbleiben. 
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geben konne, sondern daB eine Vielheit von Ursachen die Veranderungen 
bedinge, wie dies besonders Jakob und Licen ausgefiihrt haben. 
Aber wir sind ja nicht imstande, aus einem histologischen Praparat das 
Wesen eines Prozesses zu erkennen, wir sehen immer nur Znstandsbilder 
and selbst eine liickenlose Aneinanderreihung verschiedener Zustande 
vermag uns kein einwandfreies Bild zu liefern. Auch das Experiment 
vermag das nicht. Darum habe ich es vorgezogen, seinerzeit das, was 
wir am histologischen Praparat erkennen konnen, einfach zu bezeichnen, 
und sprach von einer traumatischen Hamatomyelie, traumatischen 
Mvelomalacie und einer traumatischen Meningopathie. 

Um ein Verstandnis dieser verschiedenen Aifektionen zu gewinnen, 
wird es vorteilhaft sein, zunachst einmal die durch das Trauma be- 
dingten Veranderungen des GefaBsystems im Riickenmark 
ins Auge zu fassen. Wir konnen sicherlich ZerreiBungen der gesamten 
GefaBwand wahrnehmen, wodurch dann die Blutung zur Gentige 
erklart ist, aber wir miissen zugeben, daB diese ZerreiBungen eine 
ungezneine Seltenheit sind und gewdhnlich nur als Begleiterscheinung 
anderer Prozesse auftreten; als groBere Blutxmg, die auch fiir sich allein 
bestehen kann, darf man sie aber nicht Ieugnen, wie das jetzt vielfach 
geachieht. Es ist moglich, daB ihre Seltenheit im Kriege dadurch zu 
erklaren ist, daB, wie Braun und Lewandowsky meinen, nur Stau- 
chungsbruche eine groBere Blutung bedingen. Aber die GefaBwand 
muB nicht in toto zerreiBen. Ich habe gesehen, daB nur die Intima und 
die Elastica gerissen ist und das Blut wie bei einem Aneurysma zwischen 
diese lefcztere Membran und die Media sich ergieBt, und es scheint sogar, 
sis ob auch einfache ZerreiBungen der Intima allein vorkommen konnen. 
da man diese streckenweise abgehoben und von Blut unterwiihlt sehen 
kann. Es ist nicht unwahrscheinlich, daB die Thrombenbildungen in 
den GefaBen, die besonders in den Meningen, aber auch im Rucken¬ 
mark selbst vorkommen, solchen partiellen Wandschtidigungen der Ge- 
faBe ihr Entstehen verdanken. Aber die Gewebstrennung ist nur eine 
der Schadigungen. Man sieht schon in den ersten Wochen nach dem 
Trauma Veranderungen der Intima im Sinne umschriebener Wuche- 
rungen der Intimazellen ganz wie bei dem als Entdarteriitis bekannten 
ProzeB. Diese umschriebenen Intimawucherungen als Folge des Traumas 
kann man heute wohl nicht mehr Ieugnen. Sie treten an der Stelle 
der starksten Einwirkung des Traumas am deutlichsten hervor, sind 
aber auch in naherer und ja selbst weiterer Entfernung desselben 
abkhngend nachzuweisen. Die Ursache, weshalb man sie nicht anerken- 
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nen wollte, liegt, glaube ich, darin, daB man sie schlankweg mit der 
Arteriosklerose, bzw. dem Atherom identifizierte. Sperling und 
Kronthal, spater Bernhardt und Kronthal, Friedmann haben 
solche Veranderungen beschrieben und der Arteriosklerose zugerechnet, 
ja letzterer sieht in der GefaBschadigung den einzig dauernden mor- 
phologisch nachweisbaren Schaden, den das Trauma herbeifiihrt. 
Die Einwande Holzmanns, der in einer Reihe solcher Falle Lues nach- 
weisen konnte, sind nur zu berechtigt, aber sie bestehen ebensowenig 
wie jene Finkelnburgs in meinen Fallen zurecht, in denen nur ein 
einziges Mai Lues nachzuweisen war, sich aber auch in diesem Falle 
in bezug auf die GefaBwande kein Unterschied gegenxiber den anderen 
analogen Fallen fand. Auch Eugen Frankel muBte solche umschrie- 
bene Intimawucherungen als Folge des Trauma’s anerkennen, und 
zwar in der Bauchaorta. Wenn nun also auch nicht mehr an der Existenz 
derartiger arterieller Veranderungen zu zweifeln ist, so ist damit noch 
keineswegs die pathologische Stellung derselben charakterisiert. 

Was geschieht im Augenblick des Traumas im GefaB ? Eine enorme 
Blutdrucksteigerung, die bei Zerrungen z. B., wie Arndt ausfiihrt, 
durch das Sinken des Druckes der Umgebung noch eine Steigerung 
erfahren kann. Durch diese enorme Steigerung des Innendruckes, 
die ja schon Witkowski sowie Koch und Filehne zeigen konnten, 
wird nun das GefaB entweder eingerissen, und zwar wie beim Aneu- 
rysma von innen nach auBen, wobei der EinriB je nach der Intensitat 
des Druckes ein vollstandiger oder unvollstandiger sein kann. Halt 
aber die Elastizitat der GefaBwand dem Drucke stand, dann kann etwas 
anderes eintreten, und zwar eine Lockerung der einzelnen, ineinander 
geschachtelten Rohren der Wand. Man weiB, daB wir in den GefaBen 
des Zentralnervensystems nur eine einzige Membrana elastica besitzen, 
das Gewebe sonst arm an elastischen Fasern ist. Es ist nicht unwahr- 
scheinlich, daB es bei Steigerungen des Druckes zu Oberdehnungen 
kommt und daB beim Nachlassen des Druckes diese Uberdehnung in 
den Wandpartien nicht gleichmaBig ausgeglichen wird, d. h. die einzelnen 
Schichten sich ihrem Elastizitatskoeffizienten entsprechend verhalten 
werden und es so zu einer Losung der Intima von der Elastica kommen 
kann. Es laBt sich in der Tat ahnliches in Friihfallen mit groBer Wahr- 
scheinlichkeit zeigen; denn man darf ja nie vergessen, daB gerade bei 
diesen Dingen das Artefakt eine groBe Rolle spielt. Wenn man aber 
unter einer solchen abgehobenen Intimapartie wuchernde Zellen findet, 
dann wird man eine solche Loslosung der Wand durch das Trauma 
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eher zngeben, zumal sich das zeigen laBt. Wir miissen aber zugeben, 
daft noch eine zweite Moglichkeit einer umschriebenen Wucherung 
vorliegt, das ist die reparatorische beim EinriB der Intima, eventuell 
aoch Elastics. Auch das lafit sich nachweisen. Wir werden deshalb 
nicht von einem traumatischen Atherom oder von einer traumatischen 
Endarteriitis sprechen, wie ich das selbst getan habe, sondem wir 
werden einfach eine traumatische Arteriopathie anerkennen, deren 
Genese rein mechanisch durch eine Lockerung der Gefafiwande, be- 
sonders der Intima zu erklaren ware. Dafi sekundar auch die Media 
and die Adventitia in Wucherung gerat, wird nicht wunder nehmen. 
Eine Mediaaffektiori jedoch im Sinne Thomas’, eventuell wie dies 
Prankel versucht, fur die Intimawucherung verantwortlich zu machen, 
liegt deshalb kein Grund vor, weil degenerative Veranderungen in der 
Media nicht oder kaum nachzuweisen sind, im Gegensatze zu einer 
aheren Anschauung Willigks, der solche Verfettungen allerdings 
in malacischen Herden beschreibt. Diese Verandenmgen der Gefafi- 
wand treffen nur die Arterienwande; bei den Venen habe ich sie nie 
gesehen, entwickeln sich so, dafi sie im dritten Monate nach dem Unfall 
bereits voll ausgebildet sind, um in den spateren Jahren vielleicht eher 
ein wenig geringer zu erscheinen, was wohl nur auf die Abnahme der 
Sokkulenz des frisch gewucherten Gewebes zuruckzufUhren ist. 

Aber wir miissen noch eines weiteren Faktors bei der Entstehung 
der GefaBveranderungen gedenken. Ricker hat experimented durch 
zarte Lasionen der Gefafie am Kaninchenohr und am Pankreas gezeigt, 
dafi eine Schadigung der Innervation der Gefafiwande durch das Trauma 
in dem Sinne auftritt, dafi die Konstriktoren gelahmt werden, wahrend 
die Dilatatoren noch ihre Wirksamkeit behalten konnen. Es kommt zu 
emer Verlangsamung des Blutstromes in diesen weiten GefaBen und zu 
einer Diapedesis der roten Blutkorperchen, eventuell auch zum Austritt 
von eiweifireicherem Serum aus den Blutgefafien. Er nennt diesen Zu- 
stand der Erweiterung des Gefafies und der Verlangsamung des Blut¬ 
stromes den prastatischen, weil er der eigentlichen Stase, die auch 
eintreten kann, vorangeht. Dieser Zustand kann ein Dauerzustand 
werden und es ist ersichtlich, dafi man die Nekrose im Gewebe und 
die kleinen Hamorrhagien zwanglos durch ihn erklaren konnte. Ricker 
bat mit dieser Feststellung eigentlich wieder etwas aufgenommen, was 
seinerzeit Geigel fur das Nervensystem durchgefiihrt hat. Auch er ist 
der Meinung, dafi die Stromungsgeschwindigkeit des Blutes fur die 
Trophik des Nervensystems am wichtigsten ist. Und diese Strbmungs- 
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geschwindigkeifc ist direkt proportional dem GefaBdruck und indirekt 
dem Widerstand, der um so grofier ist, je mehx die Spannung in den 
GefaBwanden abnimmt. Man sieht also, daB die Adihamorrhyse Geigels 
nichts anderes ist als der prastatische Zustand Rickers, gegen dessen 
Bedeutung fiir das Zustandekommen der Nekrose man nur einwenden 
muB, daB man das Experiment am Kaninchenohr nicht ohne weiteres 
auf die Traumen des Riickenmarks iibertragen kann, daB er den GefaB¬ 
druck gar nicht in Rechnung zieht, daB man ferner nicht weiB, ob 
tatsachlich in den GefaBgebieten des Riickenmarks die Vasodilatatoren 
den Konstriktoren immer uberlegen sind und wenn schon, dann die 
Frage noch zu entscheiden ist, ob hier eine Zentrenlahmung oder eine 
La hmung der Nerven in der GefaBwand selbst den Zustand bedingen 
kann. Es ist bei Annahme der Rickerschen Lehre nicht gut ver- 
standlich, warum in einem kleinen, gelegentlich zentralen GefaBgebiet 
die Nekrose eintritt und ringsherum peripher, wo doch das Trauma 
intensiver einwirkt, diese Schadigung ausbleibt. Sicher muB man aber 
diesem Moment trotz aller Einwiinde eine gewisse Bedeutung fiir das 
Zustandekommen der Schadigung beim Trauma beimessen, wie dies 
ja auch vielfach bereits geschehen ist (Fischer, Polis, Jakob). 

Wir haben also fiir die Arterien zwei Arten der Yer- 
&nderung: Die eine die grobmechanische Schadigung der 
Wand im Sinne eines Einrifies, die zur Hamorrhagie fiihrt 
oder im Sinne einer Lockerung, besonders der Intima, 
die zu der Endarteriopathia traumatica Yeranlassung 
gibt, und wir haben im AnschluB daran die Thrombose mit 
der Malacie auf der einen, der Blutung auf der anderen 
Seite. Wir haben aber andernteils im prastatischen und 
statischen Zustand im Sinne Rickers auch die Moglich- 
keit einer, wenn auch kleinen Hamorrhagie und einer 
Nekrose. 

Damit aber ist das komplizierte Verhalten des GefaBsystems noch 
keineswegs erledigt, da war ja noch der Ly mphgef a Be gedenken miissen. 
Hier ein Urteil abzugeben ist darum so schwer, weil bis heute noch 
absolut keine einheitliche Auffassung iiber das LymphgefaBsystem 
des Riickenmarks herrscht. Wir haben als sicher anzunehmen den 
zwischen Media und Adventitia bestehenden, sogenannten Virchow- 
Robinschen Lymphraum und wir miissen mit Held jenenRaum aner- 
kennen, der zw r ischen Adventitia und der Membrana Umitans neuroghae 
perivascularis sich ausspannt, einen Raum, den wir mit Held den His- 
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schen Lymphraum nennen wollen. Diese Begrenzungsmembran setzt 
sich bekanntlich aus den GEaendfiiBchen zusammen, die scheinbar 
geschlossen das GefaB einscheiden. Das Balkenwerk, dessen FuB- 
platten sie darstellen, tritt durch eine liickige Grenzschicht zu einer 
irwas dichteren, gliosen Rindenschicht, zwischen welcher und der erst- 
genannten perivaskularen Membran ein Luckenwerk besteht, von dem 
Held meint, man konne nicht recht entscheiden, ob wir hier nicht auch 
einen virtuellen Lymphraum vor uns haben. Ganz analoge Bilder 
hat Obersteiner schon in der ersten Auflage seines Lehrbuches 
gezeichnet und geschrieben. Wahrend aber diese Verhaltnisse der 
Gha in den Kapillaren ganz analoge sein konnen, wie an den kleinen 
oder groBeren GefaBen, haben wir an den Kapillaren jedenfalls keinen 
Virchow-Robinschen Raum, denn die Kapillare hat nur ein Endo- 
thelhautchen und ihre Adventitia zeigt nur gelegentlich eine Zelle, von 
der man nicht weiB, ob sie mit anderen zu einer wirklichen adventitiellen 
Scheide zusammentritt (Eberts Perithel). Unter pathologischen Ver- 
haltnissen unterliegt es fur mich keinem Zweifel, daB in dem, was Held 
Grenzschicht nennt, was ich der Einfachheit halber als Heldschen 
Baum bezeichnen mochte, Infiltratzellen und Kornchenzellen vor- 
kommen konnen. Das zeigen meine Praparate bei Traumen und 
auch solche die E. Poliak nach der Cajalschen Methode der Glia- 
farbung bei anderen Prozessen hergestellt hat, zeigen deutlich eine 
doppelte Begrenzung dieses perivaskularen Infiltrates durch GEa 
and man sieht deutEch, wie die Balken zu den EndfiiBchen durch das 
Inhltrat hindurchziehen. Es ist, wie Poliak ganz richtig bemerkt, ein 
ganz ahnEches Bild, wie wir es bei der Arachnoidea im Subarachnoidal- 
raum zu sehen gwohnt sind. Also, unter pathologischen Verhaltnissen 
mussen wir unterscheiden den Virchow-Robinschen Lymphraum, 
den Lymphraum von His und schEeBEch den von mir als Heldschen 
bezeichneten, gleichfalls perivaskularen Lymphraum. Wir diirfen 
aicht vergessen, ‘daB beim Trauma nicht nur ein hoher GefaBdruck 
bestehen kann, sondern daB, wie das ja schon Duret zeigen konnte 
und auch Gussenbauer, Henneberg und verschiedene andere 
annehmen, auch in dem Lymphsystem ein hoher Druck besteht. Es ist 
gar nicht unwahrscheinUch, daB es auch hier zu ZerreiBungen dieser 
zarten Membranen, besonders der Limitans perivascularis, kommen 
kann und zum Austritt von Lymphe. Man sieht auch mitunter Ge- 
faBe auf langere Strecken von solcher geronnenen Lymphe eingescheidet. 
DaB Schrumpfraume um das GefaB artefiziell vergrobert erscheinen 
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konnen, wird niemand leugnen, aber ebensowenig hat jemand ein 
Recht zu leugnen, daB die geschilderten perivaskularen Raume vorhanden 
sind, wenn sie auch vielleicht nur unter pathologischen Verhaltnissen 
den Charakter von Lymphraumen annehmen. Das beweist schon das 
Vorkommen von Reizglia auBerhalb dieser. Es ist, wie wenn siph das 
Gewebe hier gegen das Nervensystem abriegeln wollte, so dicht wird 
manchmal die Glia der Rindenschicht. Wir mtissen also zugeben, daB 
auch durch eine Affektion im LymphgefaBsystem Nekrose oder, w enn 
der ProzeB ein groBeres LymphgefaBgebiet umfaBt, ein mehr diffuses 
Odem — traumatisches Odem •— auftritt. Denn der Austritt von 
Lymphe gibt sicherlich AnlaB zu Quellungserscheinungen. Hat doch 
Bauer und mit ihm Ames zeigen konnen, daB den verachiedensten 
Agenzien gegeniiber besonders die weiBe Substanz des Ruckenmarks 
eine enorme Quellbarkeit besitzt. Wir konnen nicht annehmen, daB 
ausgetretene Lymphe ihre Isotonie behalt und wissen, daB nach Bauer 
selbst die geringste Konzentrationsanderung des Quellungsmittels 
eine besondere Steigerung des Quellungsvermogens des Nervensystems 
bedingt, dessen Empfindhchkeit solchen Konzentrationsanderungen 
gegeniiber eine ungemeine ist. Einem Einwand Jakobs ware noch zu 
begegnen. Er fiihrt die erhaltene Leitungsfahigkeit von peripheren 
Nerven, die in. Kochsalzlosung gebracht werden, nach Bethes Ver- 
suchen an. Das nimmt nicht wunder, denn Salze hemmen die Quel- 
lung wie Bauer ausfiihrt, aber selbst wenn Quellungen eintreten, sind 
das keine irreversiblen Prozesse, sondern sie konnen fast in jedem 
Falle wieder zur Norm zuriickgebracht werden. 

Es eriibrigt nur noch ein paar Worte iiber die Lokalisation 
dieser malacischen Prozesse und der Blutungen anzufugen. 
Die letzteren sind typisch dorsal vom Zentralkanal lokalisiert und er- 
gieBen sich meist in das eine Hinterhorn und die angrenzenden Partien 
desselben. Sie erstrecken sich gewohnlich iiber mehrere Segmente. 
Ich will hier nicht eingehen auf die Mechanismen der Rohrenblutungen, 
fiir die Schlesinger seinerzeit bereits hat zeigen konnen, daB es nicht 
die Schwerkraft sei, welche die Ausbreitung des Blutes begiinstige, 
da er Gleiches wie beim Menschen auch beim Hunde fand, sondern 
vorwiegend die Gewebefiigung. Es scheint sich bei diesen Dingen aber 
weder am das eine noch um das andere zu handeln, sondern 
wofiir das gleiche Verhalten bei den malacischen Prozessen spricht, 
um charakteristische GefaBverteilung. Die Art der GefaBverteilung 
ist es, die die Form des Herdes und seine GroBe bedingt, wie Mager 
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seinerzeit ausgeftthrt hat. So entstehen die Keilherde der Peripherie 
and die ovalen Herde im Hinterstrang fiber mehrere Segmente. 

Sehr auffallig und wohl nur diirch die Gefafiversorgung zu erklaren, 
sind die isolierten Affektionen der grauen Substanz, wie sie vielfach 
bei den Kriegsverletzungen bekannt geworden sind, so durch Redlich 
und Gamper, wobei allerdings auch die Umgebung des Riickenmarks- 
:irau gelitten hat. Ebenso wie im Mark selbst konnen wir aber auch 
in den Wurzeln nekrotische Herde erkennen von dem gleichen Cha- 
rakter wie jene im Mark und deutlich vaskular bedingt. Das hat 
deshaib eine besondere Bedeutung, weil mitunter solche Herde symme- 
trisch auftreten und bei sonst mangelnden Keilherden der Peripherie 
zu sekundaren Degenerationen der Hinterstrange — zu einer trau- 
matischen Pseudotabes — Veranlassung geben konnen. Sonst aber 
habe ich in den Wurzeln selbst von den meningealen Veranderungen 
abgesehen, nichts gefunden, was man in irgendeine Beziehung zur 
Genese der Tabes bringen konnte, so daB man vom Standpunkt des 
reinen Riickenmarktraumas eine durch dieses bedingte isolierte primar 
degenerative und progressive Erkrankung der hinteren Wurzeln und 
damit die traumatiache Tabes wird ablehnen ntigsen. Auch die Er¬ 
krankung der Kaudawurzeln ist in erster Jjinie eine Erkrankung der 
GefaBe und Meningen dieses Gebietes. Doch das soli spater noch ge- 
nauer erortert werden. Die Ausdehnung der nekrotischen Herde im 
Querschnitt ist quantitativ ganz verschieden, mitunter ist es der ganze 
Querschnitt, der gelitten hat, mitunter fanden sich nur einzelne Keil¬ 
herde an der Peripherie (Infarkte) oder kleine Lichtungsbezirke am 
zentral gelegenen GefaBe, wie etwa bei der pemiziosen Anamie, die 
wohl auf Lymphorrhagien zuriickzufiihren sein diirften, wahrend die 
mehr gleichmaBig den Querschnitt treffenden Quellungen mehr einem 
diffusen Odem entsprechen diirften. Auch in bezug auf die Langs- 
ausdehnung herrschen groBe Verschiedenheiten. Als Mittel mufl man, 
wenn man den Anfang und das Ende des Prozesses genauest fixiert, 
*5-8 Segmente annehmen, wahrend die Hauptschadigung 2—3 Seg¬ 
mente fiir sich beansprucht. Eine Ausdehnung Uber 18 Segmente hat 
Cassirer und auch ich selbst beobachtet. Ich konnte mich nicht uber- 
zeugen, auch bei den durch Sturz entstandenen Verletzungen nicht, 
daB das Halsmark bevorzugt sei, wie man das friiher anzimehmen ge- 
neigt war, und zwar deshaib, weil die leichter bewegliche Halswirbel- 
saule gegeniiber der mehr starren Brustwirbelsaule die Schadigung 
begiinstigt. Man konnte fiir die Lokalisation an der Grenze zwischen 

!>®ateclie Zeiticbrift f. ^ervenheilkunde. Bd. 70. 2 


Digitized by 


Go^ gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



13 


Marburg 


Hals- und Brustmark aber noch ein anderes, und zwar ein vaskulares 
Moment ursachlich anfiihren. Jakob hat gezeigt, daB bei seinen kom- 
raotionellen Versuchen die Veranderungen vorwiegend im verlangerten 
Mark und im Halsmark auftraten. Das hat seinen Grund darin, wie 
ich glaube, daB wir hier ein zusammengehoriges GefaBgebiet vor uns, 
haben, das der Arteria vertebrospinalis, wahrend in den tmteren Be- 
zirken des Halsmarks bereits die reinen Spinalarterien die Blutver- 
sorgung bedingen. Es zeigt sich eben auclf darin die Bedeutung der 
BlutgefaBe fiir das Zustandekommen der Verletzung, daB sie sich im 
Beriihrungsgebiet zweier GefaBbezirke lokalisiert. SchlieBlich muB 
noch eine Frage erledigt werden. Experimentell ist es scheinbar bisher 
nicht gelungen, Veranderungen am Gefaflsystem zu sehen. Jakob 
hebt das besonders hervor. Versuche, die in meinem Institut jetzt 
an Ratten vorgenommen wurden, haben schon bei den ersten Tieren 
deutliche mechanische Schadigungen der Gefafiwand gezeigt, Einrisse 
der Intima und Elastica. Also es scheint hier vielleicht nur auf die 
Gewalt des Traumas anzukommen und auf die besondere Druckstei- 
gerung, die im Augenblick des Traumas im Gefaflsystem erzeugt wird. 

Ich habe bisher eines Raumes nicht gedacht, der eigenthch auch 
mit den Lymphraumen eine Beziehung hat, das ist der Zentral- 
kanal. Die Bedeutung des Traumas fiir eine Schadigung des Zentral- 
kanals kommt deshalb besonders in Frage, weil bekanntlich die Ent- 
stehung der Hohlenbildung imd der Syringomyelie damit verquickt 
wurde. Ich sehe von den groben Veranderungen durch Quetschung, 
Einpressung von Riickenmarkssubstanz in den eingerissenen Kanal ab. 
Bei den relativ noch j ungen Kranken, die uns der Krieg beschert hat, 
muBten wir von vomherein damit rechnen, daB der Zentralkanal 
noch vielfach offen war. In der Tat zeigen sich in einzelnen Fallen ganz 
analoge Verhaltnisse, wie sie Schlesinger fiir das kindliche Riicken- 
mark beschrieben hat. Wir werden deshalb mit groBer Vorsicht die 
Angaben iiber eine Erweiterung oberhalb oder unterhalb der Verletzungs- 
stelle aufnehmen und jedesmal die Gegend der Verletzung beriick- 
sichtigen miissen, weil bekanntlich in den verschiedenen Abschnitten 
des Riickenmarks die Weite des Kanals und seine Form ganz ver- 
schieden ist. Liegt darin schon eine Schwierigkeit, so ist diese noch 
bedeutender dadurch, daB nirgends soviel Anomalien vorkommen wie 
beim Zentralkanal. Ich habe 100 Riickenmarke Erwachsener ohne 
Riicksicht auf die Krankheit durchgesehen — natiirlich das Trauma 
ausgeschlossen — und habe in etwa 12% der Falle die gleichen Ano- 
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mafien gefunden, wie man sie als beginnende traumatiache Hydro- 
myeHe bezeichnet. Ich habe iibrigens auch schon friiher darauf hinge- 
wiesen, dafi die Falle Minors, denen ich ganz analoge an die Seite 
steHen kann, schon deshalb nichts besagen, weil der Tod zwei Tage naoc 
dem Trauma eintrat und bier die hydromyelische Bildung mit Wuche- 
nmg der Glia bereits voll entwickelt war. Auch meine eigenen Falle 
sind gerade unter jenen, die kurze Zeit nach dem Trauma zugrunde 
gegangen sind. Ich mull also nach m6inen Erfahrungen das 
Zustandekommen einer traumatischen Hydromyelie ab- 
lehnen, da wir bisher noch iiber keine einwandfreien Falle 
dieser Art verfiigen. Sie begleitet wie das Kienbock bereits 
gezeigt hat, die traumatische Veranderung als angeborene 
Anomalie. Wir sollten beim Trauma statt einer Erweiterung eher 
einen VerschluB des Zentralkanals erwarten, weil infolge Lockerung des 
Ependyma durch das Trauma und Wucherung der umgebenden Glia 
jene Verhaltnisse herbeigefiihrt werden, die den normalen VerschluB 
des Zentralkanales bedingen. In der Tat kann man auch in jenen Fallen, 
wo Erweiterung des Zentralkanals vorliegt, an den Wanden dieses 
cine Loslosung von Ependymzellen und Reizglia in der Umgebung 
mit Verdichtung und akuten Veranderungen sehen. Aber wir haben 
nicht nur die Entstehung einer Hohlenbildung aus der Erweiterung 
des Zentralkanals, sondern auch eine solche aus einem Gliastift ins 
Auge zu fassen. Hier verfiigen wir iiber Beobachtungen, die einer 
emsteren Kritik standhalten. Von ihnen seien nur zwei hervorgehoben. 
Die eine stammt von Westphal, die andere von Nonne. Es unter- 
liegt keinem Zweifel, daB in der Beobachtung von Westphal ein der 
Syringomyelie nahestehender ProzeB vorliegt, vielleicht sogar eine 
echte Syringomyelia ex gliosi. Aber eine andere Frage ist die Be- 
ziehung dieser zum Trauma, liegt doch letzteres bereits drei Jahre 
zuriick und laBt sich anamnestisch kein sicheres Zeichen fiir das Be- 
stehen eines so ausgedehnten spinalen Prozesses finden. Der Umstand, 
daB die Lokalisation des Gliaherdes tatsachlich vollstandig jener ent- 
spricht, wie wir sie bei Blutungen und Erweichungen eben kennen 
gelernt haben, ist noch kein Beweis fiir das Entstehen durch Trauma, 
ebensowenig das Vorkommen von Blutpigment, besonders in einem Falle 
mit so hochgradigem Alkoholismus und Neigung zu Hamorrhagie. 
Cbrigens habe ich selbst auch bei echter, nichttraumatischer Gliose 
Blutpigment im Zentrum des erweichten Stiftes gefimden. Der Fall 
Nonne8 erecheint mir ebenfalls nicht beweiskraftig genug, soweit das 
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anatomisch-pathologische Bild in Frage kommt. Wir haben hier wohl 
eine Zyste vor uns, wie ails der Abbildung hervorgeht, und eine Glia- 
wucherung, an der Spielmeyer degenerative und progressive Ver- 
anderungen nachzuweisen imstande war. Wir haben auch eine Pro¬ 
gression der Krankheit vor uns. Aber schon das klinische Bild dieser 
Krankheit entfernt sich bis zu einem gewissen Grade von dem klassi- 
schen Bild der Syringomyelie. Spastische, dann schlaffe Lahmung, 
kurz das Bild der vollstandigen Querlasion; langsames Aufsteigen dieser 
Lahmung, ein leichtes Hinaufriicken der Sensibilitatsstorung Bind 
doch gewohnlich nicht charakteristisch fiir den syringomyelischen 
Symptomenkomplex. Wir werden zu einem Verstandnis dieser Bil- 
dungen vielleicht dadurch gelangen, daB wir zunachst die Reparations- 
verhaltnisse eines traumatisch veranderten Riickenmarks ins Auge 
fassen. Da ist vor allem zu betonen, daB der Zerfall und die Wieder- 
herstellung sich keineswegs immer auf einen kurzen Zeitraum erstreckt, 
sondern daB ich bis drei Jahre nach dem Trauma den ProzeB nach 
beiden Richtungen hin nicht abgelaufen fand. Haben wir also einen 
Wechsel im klinischen Bilde solcher traumatisch Geschadigter vor 
uns, so ist dieser zum Teil auf die sich so lang hinziehenden Degene¬ 
rations- und Reparationsverhaltnisse zu beziehen. Es ist ferner unglaub- 
lich, wie weit der HeilungsprozeB gehen kann. Selbst wenn der ganze 
Querschnitt vollstandig erweicht ist, kann es dadurch zur Ausheilung 
kommen, daB neben der restlichen Glia das Bindegewebe, sei es das 
der GefaBe oder der Pia, zur Narbenbildung herangezogen wird. Man 
kann dann kaum mehr von einem Ruckenmarksquerschnitt sprechen, 
man sieht eine derbe, fibrose, dicke Membran aus Glia und Bindegewebe 
zusammengesetzt an Stelle des Riickenmarks. Dort, wo der ProzeB 
nicht diesen Umfang angenommen hat, ist es aber doch in erster Linie 
die Glia, die reparatorisch in Erscheinung tritt. Wenn man auch Jakob 
zugeben muB, daB diese selbst beim Trauma sehr weitgehende Schadi- 
gungen erfahrt imd keineswegs in gleicher Weise, wie bei der sekundaren 
Degeneration in Wucherung geraten kann, so muB man doch staunen iiber 
die Vitalitat dieses Gewebes bei der Narbenbildung. Es ist weniger das 
Fehlen reparatorischer Gliaveranderungen als vielmehr das Nichtsyste- 
matische dieser Wucherungen, wahrend das Systematische fiir die se¬ 
kundaren Degenerationen so charakteristisch ist. Es kommt zur Bildung 
von Riesengliazellen, deren Plasma ganz blaB und vollstandig homogen 
gefarbt erscheint, deren Fortsatze sich mit jenen anderer ahnlicher 
Zellen treffen imd so ein Syncytium bilden. Mitunter ist es, wie Fieandt 
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und Poliak es beschreiben, ein Synplasma, eine homogene plasmatische 
Masse, mit wenig eingestreuten Kemen und kleinen Lucken, die den 
Ausgangspunkt der Reparation darstellt. Es ist kein Zweifel, daB alles 
was spater als Fibrille in Erscheinung tritt, aus solchen plasmatischen, 
Massen hervorgeht, wobei es mir nicht gelang nachzuweisen, ob dabei 
die Zelle augrunde geht oder wenigstens in ihrem Kern erhalten bleibt. 
Und was besonders wichtig erscheint ist das Nebeneinander von pro- 
und regressiven Veranderungen der Glia, welch letztere zum Teil durch 
dysplastische Zellen im Sinne Poliaks bedingt sind, zum Teil aber 
durch Zerfall des Narbengewebes infolge Schadigung der diinnwandigen 
neugebildeten GefaBe (Blutung, Erweichung). Wenn nun in einem 
solchen Falle die zentrale Erweichung groBeren Umfang angenommen 
hat, so kommt es zur Bildung von Zysten und da muB man staunen, 
wie lange Zeit notwendig ist, bis es zur vollen Entwicklung dieses 
Hohlraums kommt. Besonders aber fallt die machtige Wucherung der 
Gfia um solche Zysten auf, die auch hier einen standiges Nebeneinander 
von Zerfall und Wiederaufbau erkennen laBt. Es wird begreiflich 
encheinen, daB bei der enormen Proliferation der Glia in der Um- 
gebung solcher Zysten und bei der vorhergegangenen traumatischen 
Schadigung dieses umgebenden Gewebes die Glia selbstverstandlich 
anch in diesem letzteren besonders hervortreten wird. Das also, was 
wir eine traumatische Zyste nennen oder was auch Myelodelese genannt 
wird, ist ein bis zu einem gewissen Grade progressiver Vorgang, der zu 
seinem AbschluB einen Zeitraum von mehreren Jahren beanspruchen 
kann. Man wird es begreiflich finden, daB ich demzufolge auch den 
Nonneschen Fall ahnlich bewerten mochte, wiewohl hier die Pro¬ 
gression nach oben eine sehr bemerkenswerte ist und nicht so leicht 
ohne nahere Kenntnis des Materials beurteilt werden kann. Wie 
ich also zur Ablehnung der traumatischen Hydromyelie 
gekommen bin, so mochte ich auch die traumatische Gliose 
mit Syringomyelie so lange negieren, als nicht einwand- 
t freiere Beobachtungen vorliegen, wie die bisher beschrie- 
benen. — Ich komme da pathologisch-anatomisch auf einen ana- 
logen Standpunkt, wie ihn Kienbock eingenommen und wie er wohl 
auch aus den Ausfiihrungen Mendels hervorgeht, wahrend Schultze 
sich mehr den Auffassungen Westphals undNonnes nahert, die ein 
gelegentliches Entstehen der Syringomyelie nach Trauma zugeben. 

Entschieden mufl ich jedoch Stellung nehmen gegen die immer 
wieder auftauchende Annahme regenerativer Vorgange des Parenchyma. 
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In alien meinen Fallen war es mir nicht moglich, solche Regenerationen 
zur Ansicht zu bekommen, besonders nicht solche, die, wie Fickler 
meint, eine Wiederaufnahme der Funktion gestatten konnten. Das 
einzige, was man sehen kann, ist die gelegentliche Bildung von Neu¬ 
romen. bezuglich deren Genese ich ganz den Standpunkt Hennebergs 
teile, den ja auch Reich spater eingenommen hat, um nur einzelne zu 
nennen, dahingehend, daB es sich dabei um nichts anderes handelt, 
als um das Einwachsen von Nervenfasern aus den hinteren Wurzeln in 
das Narbengewebe, also um ganz analoge Verhaltnisse, wie wir sie 
beim Amputationsneurom linden. 

Auf die sekundaren Degenerationen, die selbstverstandlich bei 
den schweren Schadigungen des Marks auf- und absteigend sich finden, 
will ich hier nicht naher eingehen. — 

Eine groBe Bedeutung fiir die traumatischen Veranderungen des 
Ruckenmarks beanspruchen die Schadigungen, welche die 
Ruckenmarkshaute durch das Trauma erfahren, und zwar 
sind es alle drei Haute, die man verandert finden kann. Zunachst 
die Dura mater. Hier spielt sich alles an den beiden Oberflachen ab. 
An der AuBenseite sind es vorwiegend Blutungen, die sich organisieren 
und meist ziemlich derbe, reich vaskularisierte Auflagerungen auf der 
Dura bilden. Hier lassen sich immer, auch in den spatesten Zeiten, 
Reste von Blut, oft nur mehr als Pigment nachweisen. Die Dura selbst 
ist in ihrem fibrosen Anteil auffallend wenig getroffen. Sie verha.lt sich 
vollstandig in gleicher Weise wie eine Arterienwand, d. h. wir sehen 
auch bei ihr das innere Endothel in Wucherung geraten, und zwar in 
einer oft exorbitanten Weise. Hier ist es mir nicht gelungen, eine 
Losung des inneren Endothelhautchens von der Elastica nachzu- 
weisen, aber ich stehe nicht an, .auch hier in er Lockerung der zarten 
Innenhaut das Primum movens der Wucherung zu sehen. Von einer 
Elasticadegeneration oder nennenswerten ZerreiBungen der Dura, wenn 
man die grob mechanischen Schadigungen ausnimmt, habe ich auch 
nichts wahrnehmen konnen. Dagegen ist die GefaBveranderung in der 
Dura sehr ausgesprochen, wiederum im Sinne einer Intimawucherung 
oder einer Thrombose. Die Hamorrhagie spielt nur dort eine Rolle, 
wo es sich um Neubildung von GefaBen in den inneren Auflagerungen 
handelt. Man kann aber hier in der Mehrzahl der Falle nicht jenes 
Bild wahrnehmen, welches man als Pachymeningitis interna haemor- 
rhagica beschreibt, sondern es handelt sich auch hier um einen vorwie¬ 
gend proliferativen ProzeB, der freilich oft zu einer enormen Verdickung 
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der Dura fiihrt, besonders wenn die auBeren, natiirlich ganz anders 
gearteten Auflagerungen stark entwickelt sind. Wir haben also eine 
ganz eigenartige Meningealveranderung vor uns, die man wieder ganz 
unprajudizierlich als Meningopathia traumatica bezeichnen kann. 

Es ist schwer, den gleichen Gesichtspunkt flir die Arachnoidea 
in Anwendung zu bringen, jener Riickenmarkshaut,. die seit der ge- 
naueren kbnischen Erforschung der Meningitis serosa oder Arachnoiditis 
serosa circumscripta ein besonderes Interesse hervorruft. Ich mufi 
gestehen, dab ich keinen Fall von reiner Veranderung der Arachnoidea 
beobachtet habe, sondern daft immer die Dura mitaffiziert war. Und 
da, wie wir wissen, die Arachnoidea kein eigenes GefaBgebiet besitzt, 
sondern nur den von der Dura zur Pia ziehenden GefaBen den Durch- 
tritt gewahrt, so hegt der Gedanke nahe, daB hier keine selbstandige 
Erkrankung der Arachnoidea vorhegt, sondern eher eine fortgeleitete, 
selbst wenn man den Faktor der Lockerung des Zellgefuges und dessen 
Folgen hier auch gelten lassen'muB. Dazu kommt noch der Umstand, 
daB in dem Kammerwerk des Subarachnoidealraums der Liquor flieBt, 
dessen Veranderung selbstverstandlich auch nicht ohne Bedeutung fur 
das Wandsystem der Kammern sein kann. Man hat in der Tat den 
Eindruck, als ob sich die geschilderten Endothelwucherungen der Dura 
direlct auf die Arachnoidea fortsetzten und langs der Arachnoideal- 
balken pialwarts streichen. Sicher ist eines, wir haben auch hier vor- 
nehmlich einen proliferativen Prozefi in der Haut selbst; allerdings 
mehr nach der Flache, nicht im Raum wie bei der Dura, wo das Endothel 
mehrschichtig wird, was bei der Arachnoidea nicht der Fall ist. Etwas 
anderes ist es, wenn wir den Subarachnoidealraum ins Auge fassen. 
Hier sieht man freie Zellen, die ganz deutlich als Abkommlinge des 
Blutes oder der auBeren GefaBwand sich zu erkennen geben, zum Teil 
den Abbauelementen angehoren, die in reichhcher Weise aus dem um- 
gebenden Ruckenmarksgewebe gegen den Subarachnoidealraiun hin- 
ziehen. Hier von Entziindung zu sprechen, wenn auch Leukocyten 
und Plasmazellen vorhanden sind, geht schon darum nicht an, weil 
wir aus einem GefaBinhalt, als welcher ja der Inhalt des Subarachnoi¬ 
dealraums gelten kann, die Entziindung nicht determinieren konnen. 
Dagegen spielt dieser Inhalt insofem eine gewisse Rolle, als es deutlich 
zu Gerinnungsvorgangen in einzelnen dieser Kammern kommen kann, 
wodurch Verklebungen und Verbackungen entstehen. Im wesenthchen 
sind es demnach zwei Endausgange, die sich uns bei den Arach- 
noidealveranderungen darbieten. Der eine*prasentiert sich als zystischer 
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Zustand. Hier ist es vomehmlich das Balkenwerk, und zwar hauptsiich- 
lich in den Partien, die sich an den Wurzeln befinden, welche besondere 
proliferative Vorgange zeigen, sich mehr und mehr verdichten und so 
einen AbschluB gegen die Uragebung bewirken. Es ist nicht unmoglich, 
daB auch Gerinnungsvorgange hier eine gewisse unterstutzende Rolle 
spielen. Diese so abgeschlossenen Kammern dehnen sich nun dadurch 
aus, daB die Arachnoidea in ihrem Endothel ebenfalls die Tendenz zur 
Wucherung besitzt. Die zweite Art der Veranderung besteht darin, 
dafi weniger das Endothel als das fibrose, unter diesem gelegene Gewebe 
in Wucherung gerat, eine Wucherung, die so intensiv sein kann, daB 
alles Kammerwerk dadurch verschlossen wird. Nun ergibt sich jene 
eigentumliche Membran, wie sie Schuster beschrieben hat, aus kern- 
armem, fibrillarem Gewebe, lamellar gefiigt mit dorsalen, zottigen 
Vorspriingen. Wir haben also hier eine derbfibrose und eine zystisch 
umschriebene Partie der Spinnwebenhaut. Wahrend die Verande- 
rungen der Dura sich gewohnlich nur iiber wenige Segmente erstrecken 
und deutlicher noch als die Veranderungen des Riickenmarks die Stelle 
der Einwirkung des Traumas bezeichnen, ist die Arachnoideaver- 
anderung wohl auch in der nachsten Umgebung des Traumas am meisten 
ausgesprochen, aber es ist nicht zu leugnen, daB sie auch uber das 
Trauma hinaus deutlich erkennbar, sich oft durch das ganze Rucken- 
mark bis in die Medulla oblongata erstreckt. Diese Tatsache spricht doch 
fiir die Bedeutung der Zusammensetzung des liquors bei der Entstehung 
der Arachnoidealwucherung, weshalb hier auch das toxische Moment,' 
damit der Begriff der Entziindung nicht ganz zuriickzuweisen sind. 

Ganz im Gegensatz zu den geschilderten Veranderungen ist jene 
der Pia mater eigentlich relativ geringfugig. Hier tritt lediglich eine 
Vermehrung des Bindegewebes auf; man konnte es fast vergleichen 
mit dem, was wir bei der Adventitia der GefaBe gesehen haben. Nur in 
einzelnen Fallen ist der ProzeB starker ausgesprochen und dann kommt 
cs wohl zu einer innigen Verklebung der gesamten Riickenmarkshaute, 
die man identifizieren kann mit dem, was Schmaus als Meningitis 
adhaesiva beschrieben hat. In solchen Fallen finden wir auch jene 
innigen Wechselbeziehungen zwischen RUckenmark und Riickenmarks- 
hauten, auf welche Hartmann zum Teil die Veranderungen der Haute 
zuriickzufuhren sich bemiiht; Wechselbeziehungen, die man sicherlich 
anerkennen muB, hat doch z. B. E. Poliak zeigen konnen, daB schon 
die leiseste meningeale Reizung imstande ist, die Glia*der Rindenschicht 
zu reizen. Ip der Tat kann man auch gelegentlich kammformiges 
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Einwachsen der Glia in die Pia wahrnehmen. Man wird es auch nicht 
als zuweit gegangen betrachten, wenn man die Randdegeneration, die 
ilas Trauma gelegentlich zeigt, grobtenteils auf die Veranderungne der 
Meningen bezieht, weil sie zirkuliir das ganze Riickenmark treffen 
and nicht blob die Stelle des Traumas allein. Hier liegt doch zuviel 
Analogic mit den bei Meningitiden vorkommenden Randdegenerationen 
vor. Selbstverstandlich haben bei diesen geschilderten meningealen 
Affektionen am meisten die Wurzeln zu leiden, und zwar deshalb, 
weil z. B. wie bei dem arachnoidealen Prozefi dieser gerade an den 
Wurzeln die grobte Intensitat erreicht. Er greift auch zumeist auf 
das Wurzelbindegewebe iiber und so kommt es tatsiichlich zu einen 
totalen Zugrundegehen der Nervenfasern. Da wir nun bereits gehort 
haben, dab das Trauma in den Wurzeln ganz analoge Malacien zeitigt 
als im Riickenmark selbst, so tritt nun in den Veriinderungen der 
Wurzeln durch die Meningen ein neues Moment der Wurzelschadigung 
hervor, das zumeist symmetrisch und umschrieben wirkend, sehr leicht 
zu einer chronischen, progressiven, symmetrischen, radikularen Hinter- 
strangsaffektion fiihren kann. Es ist unmoglich, diesen Prozeb mit dem 
in Verbindung zu bringen, was wir bei der Tabes zu sehen gewohnt sind, 
da, wie ich schon erwahnt habe, in meinen Fallen kein einzigesMal das 
Bild einer primar degenerativen progi’essiven Affektion der hinteren 
Wurzeln sich zeigte; so kann man beim Trauma hochstens von einer 
Pseudotabes, von einer Meningotabes sprechen, wenn die vorgeschil- 
derten Verhaltnisse auftreten. Ich komme also pathologisch-anatomisch 
zu dem gleichen Resultate, zu dem Mendel gekommen ist: „Ein Trauma 
fur sich allein kann Tabes nicht erzeugen 44 . Wenn Schultze auch 
die Moglichkeit einer Kommotionstabes nicht leugnet, so betont er doch 
deren ungemeine Seltenheit und verlangt noch eine Disposition zu den 
Veriinderungen in den hinteren Wurzeln. Wie steht nun zu dieser An- 
nahrae die Kasuistik Nonnes? Ich gehe wieder nur von dem einen 
obduzierten Falle aus. Hier war ein adaquates Trauma in einem ent- 
sprechenden Zwischenraume. Etwa I Jahr vorher hatte der Kranke von 
einem Motor einen starken Schlag gegen die untere Halfte des Riickens 
bekommen. Es hatte sich das Bild der Tabes gezeigt in deutlicher Aus- 
pragung, sogar mit Abduzensparese. Der anatomische Befund aber 
ergibt, abgesehen von der schweren. Wirbelerkrankung, eine gleichfalls 
schwere Affektion der Meningen und — entsprechend der Affektion der 
Wirbelsaule und jener der Meningen — die Tabes, denn nur Lenden und 
unteres Dorsalmark waren stark ergriffen; nach oben zu sekundar 
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aufsteigende Degeneration derGollschen Strange und nur kleine Degene- 
rationsstreifen in den Wurzeleintrittszonen der oberen Ruckenmarks- 
partien. Wir ha ben seinerzeit im neurologischen Institut durch Bre- 
sowsky die Meningen bei Tabes untersuchen lassen und zeigen konnen, 
daB ihre Veranderung fur das Zustandekommen dieses Prozesses be- 
deutungslos sei. Wir haben aber heute gesehen, daB speziell die Ver- 
anderungen der Arachnoidea nach Trauma weit liber das Gebiet des 
Traumas hinausgehen konnen und so die Moglichkeit einer plnriradi- 
kularen Erkrankung gegeben ist. 

Ich mochte nur zu bedenken geben, daB ich unter mehr als 500 
Fallen von SchuBverletzungen des Riickenmarks nur ein einziges Mai 
eine ausgesprochene Tabes fand und diese sich als durch Syphihs bedingt 
erwies. Und wo findet sich bei Romheld, der nach Schadelverletzungen 
tabiforme Bilder auftreten sah, das adequate Trauma? Wir miissen 
diesem Autor zustimmen, wenn er in erster Linie eine exzessive Druck- 
steigerung des Liquors und dessen Vermehrung als eine der Ursachen 
dieser Wurzelschadigung annimmt. 

Besonders die Caudalasionen konnen das Bild der Tabes dadurch 
hervorrufen, daB hier die Erkrankung nicht immer gerade alle Wurzeln 
trifft und so pathologisch-anatomisch das Bild einer pluriradikularen 
Erkrankung mit Schonung der endogenen Systeme hervorgebracht wird. 
In alien diesen Fallen lassen sich die zwei schadigenden Momente des 
Traumas sicherstellen: Das ist die Malacie der Wurzeln durch GefaB- 
schadigung oder durch meningealeWucherung. Freilich ist die Symmetric 
der Erkrankungen der Cauda gewohnlich eine unvollkommene. Man 
kann hier oft neben einer vollstandig entmarkten Wurzel eine voll¬ 
standig normale sehen, ja mitunter ist von einem Wurzelbiindel selbst 
nur ein Teil zerstort. Jene seit Thorburn vertretene Anschauung, 
daB die zentralen Biindel durch das Trauma mehr leiden als die peri- 
pheren, laBt sich keineswegs immer zeigen. Man findet es wohl und 
das kommt daher, daB eben die groBeren GefaBe der Cauda vielfach 
zentral gelegen sind. Dagegen ist eines merkwlirdig, daB gerade bei der 
Cauda eine ungemein rasche Verklebung der verdickten Meningen 
erfolgt, daB hier das Schwielengewebe oft eine besondere Derbheit 
erreicht und ungliicklicherweise sich sogar in Knochen umwandeln 
kann. Was das fur die chirurgischen Eingriffe bedeutet, wie es die 
Chancen der operativen Erfolge herabsetzt, ist ohne weiteres ersichtlich. 

Wir haben also die Meningopathien im wesentlichen in der gleichen 
Weise aufgefaBt wie die Veranderungen im Ruckenmark selbst — direkte 
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Hamorrhagien auf der einen Seite, traumatische Proliferationen und 
dutch Gerinnungsvorgange unterstiitzte Verklebungen auf der anderen 
Seite — und miissen als Ursache derselben zum Teil das Trauma selbst 
verantwortlich machen, konnen aber hier noch ein zweites Moment, das 
ist die Liquorveranderung als Reiz anfiihren, sowie die Veranderung des 
Ruckenmarks selbst, das, in inniger Wechselbeziehung mit den Meningen 
stehend, durch seine Schadigung auch eine solche der Menningen be- 
dingen konnte. Dieser Gedanke Hartmanns hat durch Versuche von 
Joannovics eine ganz andere Bedeutung erlangt als bisher. Joan- 
novics ist aufgefalien, daB Leute mit Hirntraumen ein Jahr und mehr 
nach dem Trauma neuerlich unter Herderscheinungen erkranken und 
bei der Obduktion an Stellen, die gar nicht dem Trauma entsprechen, 
malacische Herde boten; wenn man so sagen darf, ein Pendant zur 
traumatischen Spatapoplexie, eine traumatische Spat- 
malacie. Nun haben wir ja fiir derartige Spaffolgen verschiedene 
Erklarungen. Es ist bekannt, daB Bollinger die Spatapoplexie aus 
dem Zerfall des Gewebes, in welche das GefaB einbezogen wird, erkart, 
eine Anschauung, die ja auch Jakob teilt. Wir wissen weiter, daB 
Ricker in dem dauemden Bestehen des prastatischen Zustandes eine 
Ursache fiir die spaten Diapedesisblutungen findet und infolge kapillarer 
Stase auch fiir Malacien. Man kann sich wohl denken, daB auch bei 
partiellen Schadigungen der GefaBwand, wie ich sie eben beschrieben 
habe, und einer etwas abnormen Drucksteigerung auch nach Wochen 
noch, wenn der ProzeB nicht vollig vemarbt ist, eine Blutung entstehen 
kann oder daB es aus neugebildeten GefaBen leicht blutet. Aber das 
gilt fiir Blutungen, nicht fiir Malacien. Joannovics hat nun Tiere 
verhammert und diesen Tieren Himbrei injiziert und gefunden, daB 
wenn er ein Tier nur verhammert, die Schadigung eine geringfugige 
bleibt und daB je of ter er einem solchen verhammerten Tier Himbrei 
injiziert (intraperitoneale Injektion von Gehimbrei-Emulsion), desto 
umfangreicher die Malacien werden. Es werden nach Joannovics 
durch die Resorption zertriimmerten Hirngewebes im Organismus 
Substanzen gebildet, welche zytotoxisch oder fermentativ abbauend, 
auf ladiertes Gehimgewebe schadigend einwirken. Durch die Resorp¬ 
tion der Zerfallsprodukte werden bei den Malacien Reaktionskorper 
gebildet, die eine spezifische Wirkung auf das Zentralnervensystem 
im Sinne des Abbaues haben. So werden jene eigenartigen Falle ver- 
standlich, die ich als herdgleichseitige Erscheinungen nach Hirn- 
schiissen als fragliche multiple Sklerose beschrieben habe. Ich muB 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



28 


Marburg 


gestehen, daB ich, so sehr ich mich bemiihte, noch nachtraglich Ver¬ 
anderungen zu finden, die nicht in direktem Zusammenhange mit deni 
Trauma stehen, solche in keinem meiner Rm.-Falle nachweisen konnte, 
wenigstens nicht im Sinne von groberen Malacien. Etwas anderes ist 
es mit den Degenerationen einzelner Fasern oder Zellen. 

Damit betreten wir das Gebiet der primaren Schadigung des 
Parenchyma durch das Trauma. Yon vomherein mufi ich sagen, 
daB die mir zur Verfugung stehenden Falle nicht geeignet sind, diese 
Frage zu entscheiden, sie sind zu lange bestehend. Auch die Falle des 
Tierexperiments diirften dies nicht imstande sein, insolange wir darauf 
angewiesen sind, mit den uns zur Verfugung stehenden Methoden zu 
arbeiten. Denn in dem Augenblick, als eine Markfaserdegeneration 
sich bereits durch den Zerfall andeutet, ist so viel Zeit vergangen, daB 
wir nicht mehr wissen konnen, ob nicht ein sekundarer Faktor in- 
zwischen eingegriffen hat. Freilich ist die Glia ein ausgezeichnetes 
Reagens, das auch noch vor dem Zerfall der Markscheide Reizformen 
erkennen laBt. Ich habe das tatsachlich gesehen, und vielleicht gehort 
hierher die Beobachtung Spiegel und Konigsteins, die im Friih- 
stadium der Lues Reizglia ohne Markscheidenzerfall sahen. Mein Assi- 
stent Spiegel hat dieser Frage des friihen Nachweises einer Nerven- 
faserschadigung besonderes Augenmerk zugewendet und versucht, 
mit der Methode von Ambron und Held, d. h. mit dem Polarisations- 
mikroskop die allerersten Veranderungen im traumatisch geschadigten 
Nerven festzustellen. Die Versuche sind an Ratten vorgenommen 
worden. Und es hat sich gezeigt, daB in einer Zeit, wo von sekundarer 
Degeneration noch nicht die Rede sein konnte, bereits Veranderungen 
im Sinne einer Degeneration durch das Polarisationsmikroskop nach- 
zuweisen waren. Die Versuche sind noch nicht zum AbschluB gelangt 
und es waren immer noch Tauschungen moglich, aber das, was ich 
bisher gesehen habe, laBt es doch moglich erscheinen, auf diesem Wege 
zu bestimmen, ob eine primare traumatische Schadigung des Nerven 
vorliegt. Und nun kame auch das, was Obersteiner und nach ihm 
Schmaus als molekulare Schadigung bezeichnet haben, zu einem 
besseren Verstandnis, eine Schadigung, die Obersteiner heute als eine 
der kolloidal-chemischen Konstitution des Nerven auffaBt. Ambronn 
selbst hat schon seinerzeit gemeint, daB das Verhalten des Nerven im 
polarisierten Lichte darauf zu beziehen ist, daB Lezithinkristallchen, 
die man wohl nicht sehen, aber erschlieBen kann, existieren miissen. 
die eine radiare Anordnung zur Achse des Nerven zeigen. Man kann 
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sich mm vorstellen, daB diese Kristiillchen, wie ich glaube, durch das 
Trauma durcheinander geworfen werden, was die grobmechanische 
Schadigung, die das Trauma bietet, verstandlich erscheinen laflt. 
Ich glaube also, daB hier der Weg ist, der uns gestatten wird, zu er- 
kennen, ob das Trauma wirklich primar den Nerven schadigt oder nicht, 
und daB die ersten Schritte, die wir auf diesem Wege gemacht haben, 
diese Frage in positivem Sinne zu beantworten scheinen. Hier kann 
man die Lehre von Joannovics deshalb nicht heranziehen, weil es 
sich ja um eine Schadigung noch vor dem manifesten Zerfall handelt; 
wohl aber kann man dies fiir jene degenerativen Vorgange, die mir in 
spaterer Zeit an einzelnen Fasern aufgefallen sind und die ich nicht 
verstehen konnte. So wird es auch erklarli'ch, daB man auch drei Jahre 
uach dem ersten Trauma noch Kornchenzellen in reichem MaBe an 
den GefaBwanden sehen kann. Der Zerfall des Nervengewebes unter- 
halt den Zerfallund es ist wohl moglich, daB die relativ kleine Zerfalls- 
masse im Riickenmark keine so weitgehenden Veranderungen hervor- 
zubringen imstande ist wie etwa groBere Zerfallsherde im Gehirn, so 
daB ich spaterhin immer nur einzelne degenerierte Fasern finden konnte. 
Noch groBere Bedeutung kommt diesem Moment aber fur die Zell- 
schadigung zu. Wir wisseri alle, daB kein geringerer als Erb eine 
Erkrankung, die der chronischen Poliomyelitis nahesteht, nach Trauma 
beschrieben hat. Die experimentellen Untersuchungen Kirchgassers, 
sowie Beobachtungen Nonnes schienen Erb recht zu geben und auch 
Lewandowsky hat einen Fall von Atrophie im Schultergiirtel nach 
Trauma in ahnlicher Weise erklaren wollen. Ich will hier nicht auf die 
weitere Literatur eingehen, schon bei Besprechung der Malacie habe 
ich hervorgehoben, wie haufig eine symmetiische Erweichung der 
Vorderhorner auf groBere Strecken vorkommt, ein ProzeB, der selbst- 
verstandhch nicht mit einem Schlage seine voile Entwicklung erreicht, 
sondern der zur Entwicklung auch eine geraume Zeit notig hat. Hier 
wird man selbstverstandlich klinisch das Bild einer fortschreitenden, 
Poliomyehtis ahnlichen Erkrankung zu sehen bekommen. Aber auch 
dort, wo es nicht zu einer Erweichung des Vorderhorns gekommen ist, 
kann man im Gebiete des Traumas schwerste Zellveranderungen 
finden. Chronologisch geordnet, sieht man zuerst das, was man als 
axonale Degeneration beschreibt — Schwellung der Zellen, Rand- 
stellung des Kerns, Auflosung der Tigroide, man sieht Vakuolisation, 
wabigen Zerfall, Homogenisation der Zellen und des Kerns mit Zell- 
schrumpfung. Man sieht Zellschatten und deuthch das Eindringen 
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von phagocytaren Elementen in solche zugrunde gehende Zellindi- 
viduen, das, was ich als sekundare Neuronophagie beschrieben habe. 
Man siebt aber auch, und dies besonders in den spateren Stadien, 
schwerste, fettig-pigmentose Degeneration. Man muB sich nun fragen, 
ist bier wirldicb eine primar traumatische Schadigung vorbanden 
oder lassen sich diese Zellveranderungen nicht auch sekundar erklaren. 
Da zeigt sich vor allem, wie haufig die' vorderen Wurzeln affiziert 
sind. Es zeigt sich ferner, daB auch hier GefaBschadigungen ursachlich 
eingreifQn konnen, und es gentigt, wenn ich hier Rothmann zitiere, 
der nach Abklemmung der Bauchaorta schon nach ganz kurzer Zeit 
ganz analoge Veranderungen gesehen hat, wie ich sie eben beschrieb. 
Und es muB schlieBlich auch der von Joannovics hervorgehobene 
Faktor ins Auge gefafit werden, um diese Zellschadigungen zu deuten. 
Wahrend aber die ersten beiden l^omente den lokalisierten ProzeB 
zu erklaren imstande sind, konnen wir dies fur die toxischen Abbau- 
korper kaum annehmen. Sie mUBten doch in erster Linie allgemein 
wirken, wenn auch das meist geschadigte Gebiet quantitativ am 
starksten ergriffen werden wird. Vielleicht erklart sich dadurch her 
eigentiimhche Zustand der GangHenzellen, den wir durch das ganze 
Riickenmark finden, die auffallige Vermehnmg des Fettpigments bei 
Individuen, die kaum das 20. Lebensjahr iiberschritten haben. Ich 
habe diesen Aufbrauch auf eine Cberfunktion der gesund gebliebenen 
GUedabschnitte zuriickfUhren wollen, es ware aber nicht ausgeschlossen, 
daB er durch die Abbautoxine bedingt ist. Hier konnte man atiologisch 
auch die Arteriopathien heranziehen, die sicherhch die Blutversorgimg 
der Vorderhomzellen beeintrachtigen. Man sieht die Schwierigkeiten, 
die sich den Annahmen einer primaren Schadigung der Zelle entgegen- 
stellen. Man kann nur soviel sagen, daB die Zelle wirklich durch das 
Trauma geschadigt ‘wird, und zwar in der Umgebung des Traumas selbst 
am meisten, wobei ich besonders betonen mochte, daB es nicht nur 
die Vorderhomzellen und Clarkeschen Saulen sind, die leiden, sondern 
alle Zellen. Fragen wir uns nun, in welchem Verhaltnis diese trau¬ 
matische Zellschadigung zur chronischen Poliomyelitis steht, so mussen 
wir den Begriff Entzundung zunachst zuriickweisen. Wir haben Zell¬ 
schadigungen durch Wurzeldegeneration, vaskulare, vielleicht direkt 
traumatische aber nicht entziindliche. Es ist hier eine Poliomyelopathia 
traumatica, die selbstverstandlich gewisse Progression besitzt und 
deren Endausgang sicherlich nahezu identisch ist mit jenem bei chroni- 
scher Poliomylitis, wo ja bekanntlich das Entziindungsmoment ganz 
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zuracktritt. Freilich, wenn wir das Abbautoxin mit als atiologischen 
Faktor gelten lassen, dann ware es eher moglich von einem chroniscben 
EntziindungsprozeB zn sprechen. Aber dafiir steht noch der Beweis aus. 
Wahrend ich also fiir die Tabes und die Svringomyelie die Entstehung 
doicb Ruckenmarkstraumen leugne, mochte ich mich in bezug auf 
die traumatische Poliomyelitis etwas vorsichtiger auBern. Gberhaupt 
bieten die Zellveranderungen, soweit sie generell sind, also die Lipo- 
matose eine gewisse Ahnlichkeit mit dem, was wir bei den spinalen 
Amyotrophien sehen. Ein Gleiches aber fiir die Fasern behaupten zu 
wollen, etwa in dem Sinne einer symmetrischen Erkrankung be- 
stimmter Systeme, bin ich nach meinen Erfahrungen vorlaujig 
auBerstande, aber es ist moglich, daB wir in der Kombination der 
Wirkung von Trauma und Abbautoxinen einen Faktor besitzen, der 
un8 gewisse symmetrische Degenerationen von Systemen wird er¬ 
klaren konnen. 

Man sieht also daB, wenn man die Wirkung des Traumas auf das 
Ruckenmark ins Auge faBt, man nicht das Recht hat, einseitig vorzu- 
gehen. Hier tritt eine ganze Reihe der verschiedenartigsten Faktoren 
zosammen, um schlieBlich ein bestimmtes Endresultat zu bewirken; 
wir haben auf der einen Seite die schwere mechanische Schadigung des 
Blutgefafisystems, die uns die traumatische Hamatomyelie, soweit sie 
einen groBeren Umfang annimmt, zur Geniige erklart; wir haben auf 
der anderen Seite gesehen, daB diese mechanische Schadigung, sofern 
sie zur Thrombose fiihrt, alle Formen des malacischen Prozesses erklaren 
kann. Wir konnen diesen als traumatischen Infarkt, als Myelomalacie, 
als traumatisches Odem abscheiden je nach der Intensitat und Aus- 
rbeitung des Prozesses. Wir miissen auch der gestorten Innervation 
der GefaBe Rechnung tragen, dem Stasezustand Rickers, und diirfen 
nicht vergessen, daB dieselben mechanischen Insulte, welche die GefaB- 
wande treffen, auch die Lymphbahnen bedrohen. Ein Gleiches gilt 
for die Meningen, die sekundar das Mark nicht unwesentlich schadigen 
konnen. Immer gehen wir bei diesen Veranderungen von dem Gedanken 
aus, daB eine enorme Steigerung des Druckes im GefaB- bzw. Lymph- 
system zu einer ZerreiBung oder Lockerung der Wiinde und damit 
zu den proliferativen Wucherungen Yeranlassung gibt. So erklaren 
sich die Vasopathien, so erklaren sich die Meningopathien. Durch 
nichts bewiesen aber erscheinen bis heute primare Schadigungen des 
Parenchyms, wie wohl auch hier die ersten Versuche fiir die Existenz 
solcher Aussicht versprechend erscheinen. Ich leugne sie keinesfalls. 
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nur fehlt es noch an absolut sicheren Beweisen fiir ihre Existenz. Solange 
solche fehlen, wird man auch vorsicbtig sein miissen, die primaren dege- 
nerativen Erkrankungen des Nervensystems, die Amyotrophien und 
Systemerkrankungen durch das Trauma erklaren zu wollen. Vielleicht, 
daB die Neurotoxine in ihrer Fassung durch Joannovics hier einen 
Weg eroffnen. Es ist moglich und sogar wahrscheinlich, daB das Trauma 
bei vielen Erkrankungen eine Verschlimmerung bewirkt, aber das, 
was man als traumatische Tabes oder traumatische Syringomyelie 
bezeichnet, hat kein Anrecht auf diese Bezeichmmg imd auch die 
traumatische Poliomyelitis ist, soweit man heute sagen kann, eine 
traumatische Myelopathie. Die Vielheit der Bilder, die uns das Trauma 
bringt, ist nicht Folge verschiedenartiger Erkrankungen, sondern 
verschiedenartiger Lokalisationen und Kombinationen, wobei selbst- 
verstandlich auch das quantitative Moment eine groBe Rolle spielt. 
Es unterhegt heute schon keinem Zweifel mehr, daB die Wirkungen 
des Traumas auf das Parenchym primare und sekundare sind, wobei es 
allerdings oft schwer fallen wird zu entscheiden, was mehr im Vorder- 
grunde steht, das erste oder das zweite. Sicher aber ist, daB die Rolle 
des Traumas in der Atiologie der chronischen Nervenkrankheiten 
eine relativ geringfugige ist. 
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Zweiter Berichterstatter: Herr. R. Cassirer (Berlin): 

Klinik der traumatischen Sch&dignngen des Rfickenmarks. 

Die Lehre von den traumatischen Schadigungen des Riickenmarks 
hat durch die Erfahrungen der Kriegszeit die Moglichkeit gewonnen, 
sich auf ein viel umfangreicheres Material zu stiitzen, als das friiher 
der Fall gewesen ist. Insbesondere sind die direkten Verletzungs- 
folgen in einer Haufigkeit beobachtet worden, wie wir sie uns friiher 
nicht vorstellen konnten. Zwei groBe Gruppen sind zu unterscheidfen. 
In die eine gehoren die Falle, in denen das Trauma eine unmittelbare 
oder zum mindesten zeitlich sehr scharf begrenzte schadigende Wirkung 
auf das Riickenmark ausgeiibt hat, in die zweite die, in denen das 
Trauma Veranlassung zu einer organischen Riickenmarksaffektion 
wurde. fiber die letztgenannte Gruppe haben Schultze in einem 
Referat aus dem Jahre 1909 und Mendel in einer Monographic aus 
dem Jahre 1908 alles Wissenswerte zusammengestellt. Dem ist nichts 
wesentlich Neues hinzuzufiigen. Die direkten traumatischen Schadi¬ 
gungen des Riickenmarks hatten in der Vorkriegszeit ihre Ursache 
hauptsachlich in den durch indirekte oder direkte Gewalt verursachten 
Riickgratsverletzungen, teils in Luxationen, teils in Frakturen. Dies 
Verhaltnis wurde durch den Krieg vollig umgewandelt. Unter 142 
Fallen von Riickenmarksverletzungen, die Marburg-Ranzi mit- 
geteilt haben, fanden sich nur 9 durch stumpfe Gewalt. Unter 184 Fallen 
eigener Beobachtung nur 10. Die im Frieden haufigeren Stichverletzun- 
gen sind im Kriege sehr selten beobachtet. Ganz im Vordergrund stehen 
die GeschoBwirkungen. Ihr Mechanismus ist ein sehr komplizierter, 
es kombinieren sich die direkten Wirkungen des Geschosses mit den 
durch Zertriimmerung der Wirbelsaule bedingten schadigenden Ein- 
fliissen. Die klinischen Erscheinungen sind in weitgehendstem MaBe 
unabhangig von den an der Wirbelsaule nachweisbaren Veranderungen. 
Deshalb sind alle Versuche, aus den letzteren ein Einteilungsprinzip 
fur die klinischen Erscheinungen zu konstruieren, zur Unfruchtbar<- 
keit verdammt. Nur die spinalen Symptomenbilder selbst konnen 
fiir eine Gruppierung benutzt werden, freilich nur unter Beriicksich- 
tigung des Verlaufs. Ich unterscheide Falle mit vollstandiger Quer- 
8chnittsunterbrechung ohne Neigung zur Riickbildung. Falle mit 
anfanglich schweren Erscheinungen totaler oder fast totaler Quer- 
schnittsunterbrechung und ausgesprochener Neigung zur Riickbildung, 
wodurch dann die verschiedenen partiellen Symptomenkomplexe 
entstehen und Falle mit von vornherein gering ausgebildeten spinalen 
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Erecheinungen und rascher Neigung zur Ruckbildung. Die einzelnen 
Parti en des Riickenmarks werden mit verschiedener Haufigkeit von 
den GeschoBverletzungen bedroht, im wesentlichen in Abhangigkeit 
von ihrer Langsausdehnung. 70mal das Halsmark, 98mal das Brust- 
mark, 48mal das Lumbalmark und lOOmal das Gebiet der Cauda 
equina. 1m letztgenannten Gebiet ist die Zahl der Steckschiisse auBer- 
ordentlich groB. Ob es Ruckenmarksverletzungen gibt durch Ver- 
minderung des Luftdrucks bei Vorbeifliegen einer Granate, ist 
zweifelhaft. Die unmittelbaren Folgen einer schweren Verletzung 
des Querschnitts des Marks bestehen in einer Aufhebung aller 
Funktionen unterhalb der Verletzungsstelle, insbesondere fehlen 
fast ausnahmslos die tiefen Reflexe bei hochsitzenden Querschnitts- 
iasionen, wie Bastian zuerst gelehrt hat. Schon die urspriingliche 
Lehre Bastians weiat aber darauf hin, daB diese Querschnittslasion 
nur in funktioneller, nicht in anatomischer Beziehung eine totale sein 
muB. Die Kriegserfahrungen haben diese wichtige Tatsache besonders 
hervorgehoben und damit ein Verstandnis dafiir gegeben, daB eine 
Besserung auch solcher Falle moglich ist. Ahnlich wie die Sehnenpha- 
nomene verhalten sich die Hautreflexe, Plantarreflexe und andere. 
Durch bestimmte Manipulationen ist es moglich, die verschwundenen 
Reflexe zeitweilig wieder hervorzurufen. Die Blasenstorungen sind 
tine regelmaBige Erscheinung der totalen Querschnittslahmung, es 
kann als feststehend gelten, daB in Anlehnung an die Anschauung von 
Muller deren Art unabhangig ist von der Hohe der Verletzungsstelle 
des Markes. Es resultieren immer dieselben Erscheinungen, anfangs 
mtist eine Retention, dann -eine Inkontinenz, doch ist in dieser 
Beziehung eine feststehende Regel nicht zu erkennen. Das Ende scheint 
schlieBlich immer die automatische Blase zu sein. Die analen 
Storungen spielen eine geringere Rolle, eine gewisse Unabhangigkeit 
von den Blasenstorungen kommt ihnen zu, dasselbe gilt fiir die geni- 
talen Storungen. Die vasomotorischen und sekretorischen Erschei¬ 
nungen zeigen kein einheitliches Verhalten. Die Liihmungserschei- 
nungen grenzen sich,, spinal segmentar ab. Im Bereich der An- 
schwellungen des Marks kombinieren sie sich mit radikularen Sto- 
rungen, deren Unterscheidung von den spinalen groBe Schwierigkeiten 
macht. Die Sensibilitatststorungen sind fiir die verschiedenen 
Qualitaten nicht gleich, meist ist das Gebiet der Anasthesie kleiner 
ab das der Schmerz- und Temperatursinnstorung. tTber dem Areal 
der totalen Sensibilitatsstorang liegt meist eine schmale Zone der 
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Hyperasthesie. Aus dem Bilde der kompletten Querschnittsunter- 
brechung entsteht durch Riickgang der Symptome das der partiellen 
Querschnittsunterbrechung, das in den leichteren Fallen von vorn- 
herein vorhanden ist. Die Motilitatsstorungen zeigen den spastischen 
Typus, dessen Kenntnis nicht erweitert ist. Bei hochsitzenden Schus- 
sen kommt es zur spastischen Tetraplegie, die durch mancherlei Be- 
sonderheiten ausgezeichnet ist. Motorische Reizerscheinungen sind 
sehr selten, sensible viel haufiger, immerhin treten die Schmerzen 
oft in den Hintergrund. Die Sensibilitatsstorungen zeigen manches 
Besondere. Haufig ist die Aussparung der sakralen Segmente. 
haufig auch reicht die Sensibilitatsstorung nicht bis zur Hohe der Ver- 
letzung; ausnahmslos sind dabei die distalen Partien starker befallen. 
Der Typus der Storungen ist fast stets segmental. Einzelne Abschnitte 
der Glieder werden nur sehr selten befallen. Die einzelnen Qualitaten 
der Sensibilitat lassen eine relativ grofie Unabhangigkeit voneinander 
erkennen. Die Temperatursinnstorungen sind die haufigsten, die 
Storungen der tiefen Sensibilitat treten sehr in den Hintergrund. 
Parasthesien, Yerwechslung von warm und kalt spielen eine grofie 
Rolle. Durch entsprechenden Sitz der Hauptveranderungen kommen 
besondere Typen zustande. In erster Linie mehr oder minder scharf 
umschriebener Brown-Sequardscher Typus. Einen andem Typus 
hat Oppenheim beschrieben und als Hemiplegia spinalis be- 
zeichnet, einen weiteren Sittig, dem er denNamen Monoplegia spa¬ 
stica spinalis superior gegebenhat. Doch sind das nicht scharf abge- 
grenzte Syndrome. Die neurologische Hohendiagnoseist von groBter 
Wichtigkeit, es ist vielfach beobachtet, daB sie mit der Hohe der Ver- 
letzung nicht ubereinstimmte, sondern sich weit dariiber hinaus erstreckt. 
Auch versprengte Herde kommen vor. Die verschiedene Hohe der 
Verletzung bedingt die wohlbekannten Differenzen der Krankheits- 
bilder. Hervorzuheben sind bei Halsmarkverletzungen die Symptome 
von seiten des Pulses und der Atmung (Verlangsamung) imd Herab- 
8etzung der Temperatur. Bulbare und selbst cerebrale Symptome 
kommen durch versprengte Herde relativ haufig zur Beobachtung. 
Schon durch ihre Haufigkeit nehmen die Verletzungen des Conus- 
und Caudagebietes unser besonderes Interesse in Anspruch. Die Schwie- 
rigkeiten der Differentialdiagnose dieser beiden Gebiete sind auch durch 
die Kriegserfahrungen nicht aufgehoben. Die Diagnostik der Riicken- 
marksverletzungen bedient sich weiterhin des Rontgenverfahrens 
und der Lumbalpunktion, die freilich bisher keine sehr verwertbaren 
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f^esultate geliefert hat. Neben den spinalen Veranderungen spielen 
meningeale eine groBe Rolle. Es ergibt sich das Krankheitsbild der 
Meningitis serosa spinalis, iiber das einige Beobachtungen trau- 
matischer und nichttraumatischer Genese schon von friiher her vor- 
Kegen. In manchen Fallen gewinnt diese Affektion eine relativ selb- 
standige Bedeutung. Gegenuber den Querschnittserkrankungen treten 
die in der Langsrichtung sich entwickelnden, die dem Typus der Hama- 
tomyelie entsprechen, sehr zuriick. Im iibrigen ist zu vermuten, daB 
such in diesen Fallen anatomisch nicht immer Blutungen, sondem lang- 
gestreckte Nekrosen die Grundlagen bilden. DaB die Prognose der 
Riickenmarksverletzungen, wenigstens soweit die Kranken die erste 
Zeit iiberleben und in die Heimat gelangen, relativ giintig ist, geht 
aus der eigenen Statistik hervor. Von 176 Fallen eigener Beobachtung 
haben 87 eine weitgehende Besserung erfahren. Die Behandlung 
ist im Gegensatz zu friiheren Anschauungen eine weitgehend operative 
^eworden. Einigkeit iiber die Indikation zur Operation herrscht im 
weaentlichen beim Nachweis grober makroskopischer Befunde (Ge- 
schosse, dislozierte Knochenfragmente). Aber auch hier darf nicht 
jeder Fall unterschiedslos chirurgischen Eingriffen unterzogen werden. 
For die iibrigen Falle ist die Indikationsstellung noch immer eine 
sehwankende. Die Tatsache der spontanen Besserungstendenz mahnt 
zur Zuriickhaltung, denn entgegen den Anschauungen mancher Chirur- 
gen muB die Laminektomie noch immer als ein schwerer Eingriff be- 
zeichnet werden. Sehr wichtig ist, daB auch Falle mit kompletter Quer- 
schnittslahmung Besserungsmoglichkeiten durch Operation aufweisen. 
MaBgebend ist die Beobachtung unmittelbar nach der Verletzung. 
Die Lehre von den durch Frakturen und Luxationen entstandenen 
Riickenmarksschadigungen hat keine wesentliche Erweiterung erfahren. 
Auch hier ist die Behandlung eine aktivere geworden und hat in ein- 
zelnen Fallen zu guten Resultaten gefiihrt. Die Beziehungen zwischen 
Trauma und Riickenmarkserkrankungen sind nach wie vor 
weniger geklart. Fur die Mehrzahl ist ein essentieller Zusammenhang 
nicht anzunehmen. Nur fiir die chronisch fortschreitenden spinalen 
Muskelatrophien ist die Zahl der Beobachtungen, die auf einen Zu¬ 
sammenhang im Erbschen Sinne deuten, recht groB. Bemerkenswert 
eracheint, daB trotz der Haufung von Beobachtungen kein einziges Mai 
der Obergang einer traumatischen Schadigung des Markes in fort- 
schreitende Syringomyelie festgestellt wurde. 

(Wird noch ausfiihrlich veroffentlicht werden.) 
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Aussprache zu den Berichten Marburg-Cassirer: 9 

Herr 0. Foerster-Breslau: 1. Zur Frage des Mechanisraus • 
der Rtlckenmarksverletzung. Ich babe mehrere Falle beobachtet, wo 
das GeschoB die Extremitatenstttmpfe darchschlagen bat and schwere spinale 
L abmung auftrat, z. B. einen Fall, wo eine Beckenschaufel durcbschlagea 
wnrde mit Lahmung beider Beine, Blasen-MastdarmstOrung, segmental 
begrenzter Sensibilitatsstorungen, einen Fall, wo das GeschoB das Schlttssel- 
bein and die Scapula darchscblug, and totale Querscknittsl&hmung(D. 4) erzeugte. 
F. demonstriert ferner das ROntgenbild eines Infantrieprojektils, das 10 cm 
von der Wirbels&ale entfernt eine Rippe traf, seine Spitze bier abbog and 
sitzen blieb, and eine Qaerl&sion des Markes erzeagte (vgL Schuster). 

2. Zar Frage der anatomiscben Ver&nderungen. Ich mOcbte 
gleich Borchardt die relative H&ufigkeit des akuten Odems betonen, 
besonders bei HalsmarkschQssen, das sicb in einer rasch aufsteigenden Pro- 
gredienz der Symptome zeigt and leicht den Tod darcb Atemlahmung be- 
dingt. Ich babe einen Fall gerettet darcb Incision des Haaptherdes and 
Ablassen der intrameduMren serOsen FlQssigkeit. ‘Spatmeningitis kommt zu- 
stande dorch sitzengebliebene GescboBsplitter, Projektile, auch extradarale 
Knochensplitter, auch im AnschluB an eitrige Osteomyelitis der Wirbelsaule. 

3. Zur Symptomatologie. a) Motorische Symptome: Ich sah 
dreimal trotz anatomisch erwiesener Totaltrennung Wiederkehr der Sebnen- 
reflexe (Patellar- and Achillesreflexe), der Hautreflexe, lebhaften Abwehr- 
beugereflex mit positivea Babinski, gleichseitigen Streckreflex, gekrenztea 
Steckreflex, ferner FuBklonus, ausgesprochene spastische Kon- 
trakturen der Benger, aber bei geeigneter Beeinflussung auch der 
Strecker, lebhafte Ano-Genitalreflexe (Massenreflexe). 

Gar nicht selten sind bei erwiesener Totaltrennung trotz Fehlens der 
Sehnenreflexe and der Kontrakturen Erhaltensein des FuBsohlenreflexes in 
Beagung, des Tensorfascienreflexes, Kremasterreflexes and der Ano-Genital¬ 
reflexe; ebenso des Abwehrbeugereflexes der Beine. 

Von spastischen Lahmungen sah ich mebrmals reine spastische Hemi¬ 
plegic an Arm and Bcin, obne alle weiteren Symptome auch ohne Sensibilitats- 
stOrung. Ferner mebrfach Monoplegia spastica brachialis (vgl.Sittig) 
einige Male Diplegia spastica brachialis, Triplegia spastica (beide 
Arme, ein Bein; beide Beine, cin Arm) nor einmal Tetraplegia spastica. 

Sehr interessant sind die disoziierten spastischen Armlahmangen 
infolge tieferen Sitzes der Pyramidenbahnlasion, so daB nur die, aas den 
abwarts von der Lasionsstelle gelegenen Eernen entspringenden Muskeln 
spastisch gelalimt sind. Z. B. spastische Lahmnng aller Muskeln von Pro¬ 
nator teres ab, oder vom Flexor capsi radialis ab, oder spastische Lfth- 
mnng der kleinen Handmuskeln, oder spastische Lahmung der Interossei. 
Manchmal kommt partielle spastische Arml&hmung aber aach zastande bei 
hochsitzender Pyramidenbahnlasion infolge nor partieller Durchtrennung der 
exzentrisch gelegenen Bahnen zu den tieferen Halssegmenten, (bei Stich- 
verletzungen zwischen 2. and 3. Halswirbel, spastische Armlahmnng von 
Ext. dig. c. an abwarts). 

Sehr interessant sind kombinierte spastische and nakleare Lahmungen, 
sei es der Arme, sei es der Beine. 

Die naklearen and radikalaren Lahmungen (besonders die Caadalasion) 
zeigen fast immer einen dissoziierten Charakter, entsprechend der Lokali- 
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sation der einzelnen Muskeln in den Eernen bzw. Wurzeln; meist ist eine 
Sate starker betroffen als die andere. Unterschiede zwischen Lumbosakral- 
und Caudalahmung kdnnen nicbt erniert werden. 

b) Sensible Symptome. Die segmentalen and radikalaren L&sionen 
zeigen die typische Topik der bekannten Segmentalzonen, meist fflr die 
einzelnen Qaalitaten in verschiedener Extensitat. Am aasgedehntesten ist 
die Warm-EaU-Anasthesie oft mehrere Segmentalzonen grOBer als die 
taktile Anasthesie, die die kleinste Ausdehnung zeigt; in der Mitte steht 
die Analgesie. Unterschiede zwischen Wurzel- and Segment-L&sion be- 
stehen nicht, bei ersterer kommt rein dissoziierte Empfindangsl&hmang vor, 
bei letzterer fehlen die rein taktilen Storungen sehr oft nicht. 

Die Anasthesie bei Querschnittslasion zeigt oft Aussparung der unter- 
sten Sakralzonen; nach oben zu reicht die Kalt-Warm-Anasthesie am hOch- 
sten, ihr folgt nach nnten die analgetische Grenze v am tiefsten steht 
die Grenze der taktilen Anasthesie. Der Extensitatsnnterschied zwischen 
Thermanasthesie and taktiler Anasthesie betragt bei Dorsalmarklasion etwa 
eine Segmentalzone; da, tfo die Analgesie oder Thermanasthesie mehrerer 
Segmentalzonen hoher reicht als die Anasthesie, besteht oberhalb der 
Querlasion eine Schadignng der HinterhOrner mehrerer Segmente. 

Bei manchen Querlasionen besteht anffallende Inkongruenz zwischen 
den einzelnen Qaalitaten. Warm* and Kaltanasthesie zeigen z. B. eine der 
Lasionsstelle entsprechende Aasdehnang etwa bis D 3 , aber die taktile An¬ 
asthesie und die Analgesie nimmt nur ein Oder einige tief gelegene Seg¬ 
mentalzonen ein, etwa L 5 , oder Lj—L 4 . Dies ist nur za erklaren darch 
eine segmental angeordnete Gliederung der langen sensiblen Leitungsbahnen 
and eine partielles, der segmentalen Anordnang entsprechendes Verschont- 
sein der Bahn einzelner Qaalitaten. Die Bahnen der Temperaturempfindung 
sind offenbar vnlnerabler als die der Schmerz- and gar der BerQhrungs- 
empfindang; daher besteht des Qfteren nor Thermanasthesie, ja manchmal 
nnr Kaltanasthesie. Dies laBt sich besonders bei der Btlckbildung der 
Sensibilitatsstdrong erkennen. Die Thermanasthesie zeigt anch die ge- 
ringste Aussparung in den antersten Sakralzonen, oft gar keine. Mehr- 
fach sah Foerster nur Analgesie und Thermanasthesie, ohne jede moto- 
rische Stoning, ohne jede StOrung der taktilen Anasthesie Oder der tiefen 
Sensibilitat, also reine Yorderseitenstranglasionen. 

Mebrfach sah F. homolaterale Anasthesie (vgl. Oppenheim), dieselbe 
betraf alle Qaalitaten, auch die Tiefensensibilitat, es war also verletzt der 
gleichseitige Hinterstrang und gekreuzte Vorderseitenstrang. Mehrmals 
kam dies sogar ohne motorische Storung vor. Becht oft kam isolierte 
Hinterstranglasion vor, doppelseitig oder einseitig, sowohl im Dorsal- 
mark als im Cervikalmark; es bestand Storung der tiefen Sensibilitat und 
Storung der Warnehmung der raumlichen Momente der Ber&hrungsempfin- 
dung (LokalisationsvermOgen, Weberscher Tasterzirkel, Zahlenerkennen 
aof der Haut, stereogaostisches Erkennen), daneben ausgesprochene Ataxie 
der Beine oder auch der Arme. Der Drucksinn war dabei des Oftern gar 
nicht oder weniger intensiv geschadigt, da er z. T. auch durch die Vorder- 
seitenstrange geleitet wird. 

Bei Caudaiasionen zeigte die tiefe Sensibilitat folgendes: Die War- 
nebmung passiver Bewegungen war immer gliederweise gestort: Die Zehen 
zeigten Yerlust der Bewegungsempfindung bei Lasion von S t an abwarts, 
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das Fafigelenk von L 5 an abwftrts, das Kniegelenk von L, an abwSrts, 
das Hhftgelenk von Lj an ab warts. 

Der Drncksinn war gestOrt in einer etwa der taktilen An&sthesie ent- 
sprechenden Weise, meist in etwas geringer Ausdehnnng. 

Sensible Reizerscbeinongen bestehen oft zn Beginn, manchmal 
aber anch dauernd, durch Verletznng von Wnrzeln, durcb Hamatoma extra- 
dnrale, durch Druck von Knochenfragmenten und Splittern anf dieselben, 
durch Knochencallusbildung, durch Spondylitis deformans, besonders nach 
Verschttttungen, durch adh&sive Arachnitis sero-fibrosa; seltener bei Seg- 
mentlftsionen, noch seltener bei Vorderseitenstranglasionen, hierbei meist 
nur im Moment der Vcrletzung Oder kurze Zeit danach. 

c) Blasen- Mastdarm- GenitalsstOrungen. Automatische Blase 
besteht recht oft bei supranuklearen Querlasionen; viel seltener bei Lumbo- 
sakralmark- und Caudalksionen. Bei ihnen oft Incontinentia totalis. Disso- 
ziierte PotenzstOrung manchmal auch bei Caudaaffektionen. 

4. ZurFrage des Verlaufes. F. betont die oft weitgehende, abersehr 
langsam fortschreitende und Qber lange Zeit ausgedehnte Besserung sowohl 
bei Querschnittsaffektionen als bei nuklearen und radikul&ren LfLhmungen. 
F. sah Falle von Querlftsion, wo erst V 2 J&hr nach der Verletzung die Re¬ 
stitution begann und doch wieder Gehfahigkeit eintrat. 

5. Zur Frage der Therapie. a) Fr&hoperation. 1. Bei rontge- 
nologisch nachgewiesenen Geschossen, GeschoBteilen, Knochenfragmenten 
im Wirbelkanal selbst. 

2. Bei starken Wurzelschmerzen durch GeschoBteile, Knochenfrag- 
mente, auch infolge von Hamatoma extradurale. 

3. bei akutem Odera. 

b) Spatoperation. Wenn die unter a 1—3 genannten StOrungen 
erst spater erkannt werden Oder erst spater in Erscheinung treten, auBer- 
dem aber bei Meningitis serofibrosa adhaesioa, ferner bei eitriger Osteo¬ 
myelitis. 

c) Ausgleichsoperation. Wurzeldurcbschneidung bei spastischer 
Paraplegic, kombinierte Sehnen- und Nervenoperation, besonders bei spasti¬ 
scher Hemiparaplegie, ferner Nervenplastik und Sehnenfiberpflanzungen bei 
nuklearen und radikularen Lahmungen. F. demonstriert Idnematographische 
Aufnahmen mehrerer erfolgreich operierter Falle. (Wurzeldurcbschneidung, 
kombinierte Sehnen-Nerv-Operation). ' 

Herr 0. Rdper (Hamburg): Vortragender hat eine Zusammenstellung 
der von ihm beobachteten und bebandelten Verletzungen des ROckenmarks 
gemacht. — Es handelt sich um 127 Falle; von diesen entstammen aus 
dem Marinelazarett Hamburg-Veddel 112. Nur 7 von den Patienteu, die 
das Heimatslazarett erreichten, sind ad exitum gekommen. Die Diagnose 
Meningitis serosa wurde in 17 Fallen, bei denen nach der anatomischen 
Lage des SchuBkanals die MOglichkeit einer direkten Lasion des Rticken- 
marks ausznschlieBen war, gestellt. 

Als therapeutisch am ungttnstigsten erwiesen sich die Lasionen, bei 
denen infolge Lahmungen der Rumpfmuskulatur die Haltung der Wirbel- 
saule und die Fixation der Wirbelsaule zum Becken gestOrt war. Korsetts 
gaben nur einen unzureichenden Ersatz. In diesen Fallen erwies es sich 
als unmdglich mit SchienenhQlsenaparaten den Verletzten zum Gehen zu 
pringen. In 2 Fallen von Paraplegie, bei denen allerdings die Funktion 
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des Iliopsoas grOBtenteils erhalten war, gelang es, die Patienten wieder 
arbeits&hig zu machen. (1. Telegraphenarbeiter, 2. Schweizer, melkt Kobe). 
Spastische L&hmungen wurden in 3 Fallen nach dem FOrsterschen Ver- 
fahren der peripberen Operation bebandelt; in einem dieser Faile wurde 
anfierdem eine Revolverkugel ans dem Lnrabalmark entfernt, der Verletzte 
lernte mit Hilfe des Schienenhfilsenapparats gut selbst&ndig Gehen. Anch 
in den beiden anderen Fallen wurden, allerdings in der Kombination mit 
Schienenhfilsenapparaten, genttgende Erfolge erzielt. Die Frage der Ope¬ 
ration kann nicht generell entschiedcn werden, dabei spielt das chirurgische 
Lokalbolorit eine wicbtige Rolle. Auch die vom Referenten angenommene 
Indikation eines FremdkOrpers innerhalb des Rfickenmarkskanals schien R. 
nicht immer zutreffend, sebr h&ufig werden doch erhebliche Nebenverletzungen 
gemacht, so daB bis dabin unvollst&ndige Lahmungen zu vollstandigen 
gemacht werden. Mir stebt warnend der lapidare Ausspruch eines der- 
artigen Kraqjjen vor Augen, der fiber seine Verlegung zur chirurgischen 
Abteilung sagte: „Hin bin ich gehinkt, zurflck getragen". 

Aucb in den Fallen von Maus und Krttger kann R. die zwingende 
Indikation zur Operation nicbt immer erkennen. Mancher dieser Faile 
ware wobl auch durch Extensionsbehandlung und Lumbalpunktionen ge- 
bessert oder geheilt Vortragender sah viel Gutes von der Extensions- 
behandlung, namentlich bei hochsitzenden Verletzungen. Er zeigt das Rild 
eines aus einfachsten Mitteln konstruierten Extraktionsstubles. 

Verschiebung der Wirbel sah R. in einem Faile; nach abgeschlossener 
Extensionsbehandlung stand Patient auf mit dem Resultat, daB zu der 
vorher bestehenden Lahmung des linken Armes nun auch eine spastische 
L&hmung des linken Beines kam. 

Die Frage fiber die Schwere der Lasion der Rfickenmarksverletzungen, 
sowie die, ob eine totale Durchtrennung vorliegt, ist nicht immer leicht zu 
stellen. In 2 Fallen trat bei anfangs sebr scbweren Erscheinungen im Ver- 
laufe weniger Wochen eine vfillige Heilung ein Das Persistieren der Fu£- 
sohlenreflexe bei vfilliger Durchtrennung sah R. zweimal, allerdings nur 
die Abwartsbewegung der Zehen, nicht die Kontraktion des Tensor fasciae 
latae. 

R. schildert dann noch einige kasuistisch bemerkenswerte Faile, dar- 
nnter einen bei dem die Verletzung des Rfickenmarks durch Wirbelbrucli 
infolge Staining von unten entstanden war; der Kranke war, auf der 
Brficke stehend, infolge einer Minenexplosion in hohem Bogen ins Wasser 
geschleudert Weiter berichtet R. fiber einen Fall, bei dem im AnschluB 
an eine GonorrhOe eine Blennorrhde und dann eine Myelitis gonorrhoica 
tntstand, die schwerste bleibende spastische Erscheinungen zur Folge hatte. 


2. Sitzung. 

Freitag, den 17. September, nachmittag, 2 Uhr. 

Vorsitzender: Herr v. Striimpell (Leipzig). 

Fortsetzung der Aussprache zum Bericht Marburg-Cassirer: 

Herr Nonne zeigt Diapositive von Prftparaten traumatisch schwer ge- 
^'hadigter Rfickenmarke, ohne Verletzung des Rfickenmarks selbst. 1. Ver- 
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wnndung darch einen SchuB quer darch die RQckenmuskulatar. Bruch des 
Dornfortsatzes des 7. and 8. Dorsalwirbels. Klinisches Bild der totalen 
Querschnittslahmung. Tod 7 Wochen nach der Verwundung. Das PrQparat 
zeigt bereits vdllige VerlOtung der 3 Haute mit schwerer proliferativer Ent- 
zQndung der Dura mater. Erweichung des RQckenmarks vom 3. bis 7. Dor- 
salsegment. Iu der linkeu RQckenmarkshaifte Hohlenbildung. 2. Steck- 
schuB darch Gewehrkugel im Kflrper des 11. Dorsalwirbels. Klinisch totale 
Querschnittslahmung. Tod 9 Monate nach der Verwundung. Anatomiseh 
dasselbe Bild. Die Erweichung erstreckt sich vom 8. bis zum 12. Dorsal- 
segment 3. WeichteilschuB quer durch die RQckenmuskulatur in der Hdhe 
des 12. Dorsalwirbels. Klinisch totale Querschnittslahmung. Anatomiseh > 
dasselbe Verhalten der 3 Haute. Totale Erweichung des gesamten Quer- 
schnitts in der H6he des 12. Dorsal- bis 3. Lendensegments. Aufsteigende 
Degeneration in den Hinterstrangen. — Tod nach 2 Monaten. 4. Steck- 
schuB der Wirbelsaule im KOrper des 7. Dorsalwirbels. Ityitgenologisch 
auBerdem zahlreiche GeschoBsplitter in der Muskulatur rechts vom 3. und 
4. Lendenwirbel. Klinisch totale Querschnittslahmung. Tod nach 4 Monaten. 
Anatomiseh die Haute wie in den Qbrigen Fallen, auBerdem fibrOse Lepto¬ 
meningitis mit intensiver Verziehung und Abknickung des RQckenmarks 
in der Hohe des 7. Dorsalsegments. Erweichung des Querschnitts in 
5 WurzelhOhen. 5. SteckschuB durch Pistole im KOrper des 8. Dorsal¬ 
wirbels. Entfernung der Kugel. Klinisch totale Querschnittslahmung. Tod 
nach 3 Monaten. Auch hier dasselbe Verhalten der Haute und Querschnitts- 
erweichung, Ober 4 Segmente sich erstrcckend. In samtlichen Fallen war 
der Wirbelkanal durchaus intakt und das RQckenmark selbst nicht betroffen. 

Eigenbericht. 

Herr Saenger (Hamburg) hat zwei Falle von SchuBverletzungen des 
RQckenmarks beobachtet, bei denen es sich um eine totale Querlahmung in- 
folge von Zerquetschung des RQckenmarks gehandelt hatte mit Erhal- 
tung eines Hautreflexes. In dem einen Fall waren die Plantarreflexe, in 
dem anderen Babinski nachweisbar, und zwar wurde wiederholt dasselbe 
Verhalten konstatiert. Die Patellar- und Achillesreflexe waren dauernd er- 
loschen bei kompletter Paraplegie mit vdlligem Sensibilitatsverlust, Blasen- 
MastdarmlQhmung und Dekubitus. Das RQckenmark war in jedem Fall 
mit grOBter Vorsicht herausgenommen worden. S. regt an, dferartige Falle 
zu sammeln, da sie von groBer prinzipieller Wichtigkeit zu sein scheinen. 

Eigenbericht. 

Herr F. Quensel (Leipzig): Ich habe versucht, den weiteren Verlauf 
und die Schicksale festzustellen bei 67 Kranken mit RQckenmarksver- 
letzungen, die nach Betriebsunfftllen zum Teil 20 Jahre hindurch regelmQBi- 
gen Nachuntersuchnngen unterzogen worden sind. Das Material ist ein- 
seitig z. B. schon insofern, als ein Teil der schwersten Kompressionsmye- 
litiden mit kompletter Querschnittslahmung gar nicht in die HQnde des 
Neurologen kommt. Bei den Qbrigen erwachsen der Beurteilung Schwierig- 
keiten schon hinsichtlkh der Diagnose. Ist der erste Befund und Verlauf 
nicht mit aller Sorgfalt festgestellt, so ist es bei sp&terer Untersuchung 
oft vQllig unmdglich, mit aller Sicherheit die Differentialdiagnose zwischen 
RQckenmarkskompression, Caudaquetschung, Hamatomyelie, Qberhaupt zwi¬ 
schen Mark- und Wurzelsymptomen zu stellen. Blutungen in die RQcken- 
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marksb&Qte lassen sich ansiheinend Oberhaupt nur in der ersten Zeit und 
haaptsftchlich dnrch Lombalponktion erkennen. Isoliert scheinen sie sehr 
selten and jedenfalls nicht von erheblicber linger wahrender Bedentung. 
Die Differentialdiagnose zwischen Blntungen in das Mark and traamatischer 
Erweichung bzw. Nekrose ist bei nnseren Fallen in vivo jedenfalls nnmdg- 
lieh. Als Ursache kommen hier in der erdrGckenden Mehrzahl der Falle 
Wirbelfraktnren in Betracht, auch da, wo anscheinend zunachst nur eine 
Kontasion vorlag, doch kann auch eine Verletznng des Kopfes oder Fall anf 
GesiB oder FtlBe zur RQckenmarksverletzung fQhren. Die Prognose er- 
scheint nun am ungOnstigsten bei den sicheren Kompressionsmyel itiden, 
weniger bei den Caudaverletzungen, am besten relativ bei Hamatomyelien 
bzw. Nekrosen. Nicht die Verletznngsform aber ist entscheidend, noch viel 
weniger die chirurgische Verletzung, da wir zahlreiche, auch schwere 
Fraktnren der Wirbelsanle, znmal im Hals- and mittleren Brastteil ohne 
aQe neurologische Folgen sehen, sondern Sitz nnd Intensitat, Art and Urn- 
fang der Symptome. Schwere spastische Lahmangen, Muskelatrophien an 
den anteren Extremitaten, erst in zweiter Linie solche der oberen, vege¬ 
tative and trophische Stdrungen, Sensibilitatsstdrangen folgen in dieser 
Reihe aufeinander. Entscheidend fQr die Bearteilnng des weiteren Verlaafes 
sind die ersten Monate, iramerhin sieht man eine gewisse Besserung dnrch 
Rftckbildang von Sensibilitatsstdrungen, Besserung vesikoanaler StOrungen, 
Gewdhnung an motorische Ausfallserscheinungen and an Hilfsapparate noch 
einige Jahre hind arch bei leichteren Fallen. Sieht man hier ab von lebens- 
bedrohenden Komplikationen, Zystitiden, Steinbildung u. dgl., so bleibt doch 
von alien RQckenmarksverletzten die hberwiegendc Mehrzahl, man darf 
wohl sagen drei Yiertel, daaernd schwer krank and in ihrer Arbeitsfthig- 
keit so schwer geschadigt, von 75 °/ 0 anfwarts, daB man sie als vOllig 
erwerbsnnfahig ansehen darf. Auch die Gbrigen weisen aber znmeist sehr er- 
hebliche Defekte ihrer wirtschaftlichen Leistangsfahigkeit anf. Nor 8 bis 
9 Kranke waren nach meinen bisherigen Feststellnngen einigermaBen im- 
R tande, ihren alten Bcrof als Bergmann, Schlosser, Maurer, Zimmermann 
wieder zu versehen, der Rest begnQgte sich mit untergeordneten Arbeiten 
als Klauber, Platz- und Tagesarbeiter im Bergbau, Boten, Wachter, Kranken- 
kassenkontrolleure, Heifer in einem von der Frau gefQhrten Geschaft u. dgl. 
Von fremden Komplikationen, Alterserscheinungen, ErnahrangsstOrnngen 
a. dgl. abgesehen, blieb der Zastand in fast alien Fallen auf dem nach 
einigen Jahren erreichten Niveau stehen, zeigte keine weitere wesentliche 
Yerschlechterung. Rein nearotische, psychogene Uberlagerangen sind in 
solchen Fallen sehr selten, betreffen meist nur leichtere Falle und erklaren 
sich aas einer ausgesprochenen Anlage, Alkoholismns, besonderer Ungunst 
der Verhaltnisse oder dgl. Die Residualzustande ergeben zum Teil inter- 
essante and angewOhnliche Bilder. Von diesen seien erwahnt: lurabale 
Hamatomyelie mit vorwiegender Beteiligung der tieferen GesaBmnskeln and 
der AaBenroller des Oberschenkels, cervikale Hamatomyelie mit spastischer 
nnd atrophischer Lahmang vorwiegend der beiden Arme, Brown-Sdquard- 
sche Lahmang nach Halsmarkhamatomyelie, bulbocervikale Lahmangs- 
erscbeinangen and spinale spastische Hemiplegie ohne nennenswerte Sensi- 
bilitatsstOrungen mit Hornerschem Symptomenkomplex. Ganz besonderes 
Interesse bietet ein vom gewOhnlichen Verhalten abweichender progressiver 
Verlauf in folgendem Falle: 22jahriger Maurer stttrzt 1900 4 Stock 
hoch herab, bewuBtlos; Kompressionsbruch des ersten Lendenwirbels, an- 
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fangs mit motorischer und sensibler Lfihmung beider Beine mit aufge- 
hobenen Reflexen, Lfihmung von Blase and Mastdarm. Teilweise gehen die 
Erscheinnngen in den ersten Wochen schnell zurfick. Nach i j i Jabre 
bildet sich allm&hlich der Residnalznstand ans. Schwere atrophische 
Lfihmung des ganzen linken Beines and der Gesfifimuskulatur links mit 
Veriest der Sehnenreflexe am linken Bein nnd des FuBsohlenreflexes, 
Schwfiche des linken Banchdecken- and Kremasterreflexes, Anfhebnng 
der Sensibilitat am linken Bein, Etthle and Cyanose desselben, Schwfiche 
des Detrnsor and Sphincter vesicae, Sphincter ani, StOrungen der 
sexuellen Fanktionen, Erektion and Ejakalation fehlen fast vOllig. 
Es bestehen Elagen fiber Kreozschmerzen and Gfirtelschmerz, sowie 
Schmerzen, die ins linke Bein aasstrahlen, 1910 treten hierzu vOllig neae 
Symptome, Empfindungsstfirungen, Herabsetznng der Schmerz- und Tem- 
peratur, aber auch der Berfihrungsempfindung am linken Arme, weniger 
am rechten, am Rumpfe bei relativem Freibleiben des rechten Beines and 
des Kopfes. Elagen fiber Par&sthesien im linken Arm and intensive 
Schmerzen verschiedener Art an wechselnden Stellen. Rechtsseitige Re- 
karrenslahmung and Elagen fiber eine objektiv nicht darstellbare Schluck- 
stOrung lieBen schon damals an die Entwicklang eines allgemeinen zentralen 
Nervenleidens denken. Wassermann negativ. Bei einer Unzaverlassigkeit 
des Ausfalls der Sensibilitfitsprfifung wurde zunfichst ffir diese eine funktio- 
nelle Natur als wahrscheinlicher angenommen, die Rekarrenslahmung als 
zufftllige Eomplikation ffir wahrscheinlicher angesehen. Jetzt nach 10 bzw. 
20 Jahren nach dem Trauma besteht aber auBer den Lfihmungen Papillen- 
differenz, Muskelatrophie, Hypotonie, Ataxie, trophische Verfinderungen, 
Hautnarben von Verbrennangen, Veriest der Schmerz- and Temperatur- so¬ 
wie der Bewegangsempfindung an beiden Hfinden und Armen, Sensibilitfits- 
stOrungen gleicher Art am fibrigen E&rper mit relativem Freibleiben des‘ 
rechten Beines and des Eopfes, die Sehnenreflexe am rechten Bein sind 
jetzt gesteigert, rechter Bauchdecken- und Eremasterreflex fehlt, FuBsohlen- 
reflex abgeschwficht. Es handelt sich also hier urn den seltenen Fall, daB 
sich anf der Basis einer alten traamatischen Rfickenmarksaffektion, einer 
Eompression der Cauda and des Conas erkennbar erst nach 10 Jahren, 
vielleicht auch begfinstigt durch die bei der Verletzung erlittene Commotio 
cerebri eine schwere fortsebreitende Syringomyelie und -bulbie entwickelt hat. 
Man darf dabei darauf hinweisen, daB ganz allgemein der Sitz der Rficken- 
markserscheinungen nicht stets dem eventuell auch durch Wirbelverlet- 
zungen gekennzeichneten Ort der traamatischen Einwirkung zu entsprechen 
braucht. (Demonstration des Eranken). Eigenbericht. 

Herr 0. B. Meyer (Wfirzburg) bespricht kurz einen Fall von Messer- 
sticbverletzung des Rfickenmarks and demonstriert das ROntgenbild, auf 
dem die im Wirbelkanal abgebrochene Messerspitze gut zu sehen ist. 
Diese wurde durch Laminektoraie entfernt. Das Bemerkenswerte ist, daB 
die motorischen Paresen von Arm und Bein und die Sensibilitats- 
stOrungen sich auf derselben Seite (links) befanden. Zur Erklfirung 
meint M., daB daran zu denken sei, daB die Ereuzung der sensiblen Lei- 
tungsbahn auch fehlen kfinne. Die Erklfirung, die Oppenheim ffir einen 
solchen Fall (nach Bajonettstichverletzbng) gegeben hat, daB nftmlich die 
PySB. der einen und die gekreuzte sensible Leitungsbahn der anderen 
Rflckenmarkshfilfte vom Stich getroffen sein mQBte, befriedigt, abgeselien 
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von dieser doch sehr merkwttrdigen Elektivitat, besonders fttr den Fall von 
M. nicht, weil hier die Stichricbtnng aus der in der Mittellinie (zwischen 
6. nnd 7. Halswirbel) liegenden Narbe und der bei der Operation links 
vorn im Wirbelkanal gefundenen Messerspitze zn bestimmen and danach 
eine Yerletznng der anderen RQckenmarkshaifte nnwabrscheinlich war. Im 
Oppenheimschen Falle lag eine mehr seitliche Stichrichtnng vor. Aaf- 
klArnng dieser schwierigen Frage kOnnten nor mikroskopische Unter- 
suchongen solcber Falle bringen, die, soweit es M. bekannt, noch nicht 
erfolgt sind. Eigenbericht. 

Herr Ad. Reinhardt (Leipzig) berichtet demonstrierend fiber mehrere 
Falle von Commotio mednllae spinalis, bei denen deutliche materielle Ver- 
anderungen der Snbstanz infolge Fernwirkong entstanden waren; eine 
Quetschang durch GeschoB- Oder Knochensplitter, die zur Erklarung der 
Snbstanzveranderungen herangezogen werden kOnnte, war nicht vorhanden. 
Die mikroskopische Untersuchung aller Falle ist noch nicht abgeschlossen. 
Aquarellbilder, Photographien und einzelne mikroskopische Praparate werden 
demonstriert. Die Praparate stammen teils von Fallen, die im Felde von 
Pro£ Lawen operiert nnd beobachtet waren, teils von solchen vom Vortra- 
geuden in Heimatlazaretten sezierten Fallen. 

Die in Betracht kommenden Falle sind nach dem makroskopischen Be¬ 
hind skizziert folgende: 

1. (H. D, 202/15) 1—2 Tage alte Medullakommotion. SchragschuB 
durch Dornfortsatze des 7. bis 11. Brustwirbels, Wirbelkanal nicht darch 
fremde Einlagerung, Splitter usw. verengt. Dura mater unverletzt. Im 
oberen Lendenmark findet sich eine zirka 17 mm lange Anschwellnng, die 
acf dem Qaerschnitt einem teils blaBgelblichen, teils etwas durchbluteten, 
geqnollenen zentralen Herd entspricht Oberhalb and anterhalb dieses 
Herdes sind Yorder- and Hinterhdrner blatreich und teilweise etwas durch- 
blutet. Die Pia mater zeigt nur oberhalb and anterhalb der Anschwellnng 
vendse Staaung. (VOllige Lahmang beider Beine.) 

2. (H.E. 191/15) 1V 8 Tage alte Qaellung, Blutangsherde and beginnende 
Erweichang des oberen Brustmarks bei AbschuB des linken Brustwirbel- 
dorns. Eleine Blutnngen oberhalb and anterhalb des Haaptherdes. Dura 
raata unverletzt. (V6llige Lahmung beider Beine.) 

3. (H. E. 192/15) 2—3 Tage alter unregelmaBig gestalteterErweichungs- 
berd in der grauen Snbstanz des Halsmarks mit Beteiligung der zentralen 
weiBen Snbstanz, ohne makroskopisch erkennbare Blntangen, bei PrellschuB 
der Halswirbelsaule darch InfanteriegeschoB. (Schlaffe Lahmung beider 
Anne, Lahmung der Beine bis auf die Zehen.) 

4. (H. E. 194/15) 2 Wochen alte Erweichang des anteren Brustmarks 
und oberen Lendenmarks bei DufchschaB des 6. Brustwirbeldornes. Dura 
mater unverletzt (Lahmung beider Beine.) 

5. (H. E. 125/16) 2 V 2 Monate alte geheilte MaschinengewehrschuB- 
verletzung. DarchscbuB des 2. Wirbeldornfortsatzes. Wirbelkanal ist 
intakt. Dura mater unverletzt. Im oberen Brnstmark sitzt ein ziemlich 
groBer in Hdhlenbildang Qbergegangener Degenerationsherd. (Querschnitts- 
lahtnang. Lahmung der Beine and Blase.) 

Bei den Operationen dieser Falle and meist aach noch bei den Sek- 
tionen wurde weder an dem Wirbelknochen noch an der Dura mater spi- 
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nalis noch fluBerlich am RQckenmark ein Befund erhoben, der die L&h- 
mungen erkl&rt hfttte. Erst die genaaeste anatomische Untersuchung 
an den sehr sorftdtig heransgenommenen and fixierten Prflparaten ergab 
das Vorhandensein von znr Erklarung der funktionellen StQrung ausreichen- 
den Ver&nderungen, die meist an der Oberflache — bis auf leichte niclit 
in alien F&llen vorhandene Anschwellungen — noch nicht erkennbar waren. 
Bemerkenswert ist stets trotz bestehender Lahmung and Fraktar das 
Fehlen eines raumbeengenden Momentes im Wirbelkanal (GeschoB, Enochen- 
bruchstOck usw.) Die Grappe dieser selteneren indirekten Schadigangen 
des Rflckenmarks steht den direkten Verletznngen der Mednlla (bei Durch- 
schuB, SteckschuB, Druckwirkung durch steckengebliebenes GeschoB, Enochen- 
splitter usw.) gegenflber. Bei den indirekten Lasionen kommt weder das 
GeschoB noch ein Knochensplitter in nnmittelbare BerQhrung mit der Me¬ 
dulla, and trotzdem findet sich ein anatomisch and fanktionell nachweisbarer 
zerstdrender ProzeB durch mittelbare Wirkungen. Es handelt sich hier am 
abseits des SchuBkanals gelegene Fernwirkung, am eine Commotio medallae 
spinalis. Die lebendige Eraft des Geschosses pflanzt sich in der Seiten- 
richtung vom SchuBkanal fort and wird durch Enochen, epidurales Gef&B- 
nnd Fettpolster and Liquor 6pinalis aof das RQckenmark fortgeleitet. Wir 
sehen dann in der Richtang der stirksten Seitenwirkung die aach anato¬ 
misch deutlichste Wirkung auf die Medolla in Erscheinnng treten, auBer- 
dem noch oberhalb and unterhalb dieser Stelle, wie an den Zeichnangen 
der verschiedenen Quer- and Langsschnitte hervorgeht, Veranderungen, die 
aaf die Fernwirkung der mehr schrflg auf die Medulla auftreffenden Kraft- 
wellen zurQckzufQhren sind. Die anatomischen Veranderungen sind von 
der Richtung and von der Entfernung des die Wirbelsfiule durchdringenden, 
streifenden oder nur die Rumpfwand auBerhalb der Wirbels&ule durch¬ 
dringenden Geschosses abhangig; auBerdem natQrlich von der kinetischen 
Energie des Geschosses und von der Form desselben. 

Die gefundenen Veranderungen bestehen in Quellungen, Odem, Bla- 
tungen, die meist zentral und in der grauen Substanz liegen. Bemerkens¬ 
wert ist das bereits an frischen Fallen konstatierte Vorhandensein von 
kleinen Blutungen und Stauungen oberhalb und unterhalb der Hauptl&sionen, 
was mit der eben angegebenen Art der Fernwirkung zusammenhflngt. Es 
ist klar, daB man bei ErschQtterungen, die so starke Schadigangen der 
RQckenmarksubstanz hervorrufen kOnnen, eine Schadigung (ZerreiBung) der 
Eapillaren und kleinster GefaBe, ein Austritt von Blut und Serum in die 
Substanz und ferner eine Diaschisis von Nervenelementen annehmen muB. 

Zura SchluB demonstriert Verfasser noch als GegenstQck zu den Fallen 
1—5 einen Fall (S. N. 386/14), der zeigt, daB nur genaueste anatomische 
Untersuchung derartiger Falle zu richtiger Erkennung fQhrt. Ein 2 Mo- 
nate alter Degenerationsherd im linken Hinter- und Seitenstrang konnte 
auf Zerrung des zugehbrigen Spinalnerven zurQckgefOhrt werden, den das 
von der Brustwand zum 12. Brustwirbel gehende Projektil mitgerissen 
hatte bei gleichzeitiger seitlicher Verletzung der Dura spinalis. (Sensi- 
bilitatsstbrungen im linken Bein und rechten Unterschenkel.) 

Herr S. Auerbach (Frankfurt a, M): Herr Cassirer hat mit Reclit 
auf die Gefahren der Laminektomie hingewiesen, die bei traumatischen 
ROckenmarksaffektionen noch grOBer sind als bei anderen Rflckenmarks- 
affektionen. Es ist nun die Frage, ob man diese Gefahren nicht vermin- 
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Hi tana. Icfa glaube wohl. Zunichst ist die Laminektomie bei Erwach- 
*w — bei Kindern geht es nicht — stets in Lokalandsthesie aus- 
| nfttien. Sogar bei ErOffnung des Daralsackes werden gewdhnlich keine 
'anerzen ge&uBert; dies ist oar bei Zerrnng der hintcren Wurzeln der 
[ ft Ferner darf unter keinen Umstanden an der Wirbels&ule ge- 
i inert and gemeiBelt werden. Unsere hochentwickelte instrumentelle 
I, fetaik macht das vdllig Gberflttssig. Leider wird auch von den hervor- 
j swdsten Chimrgen sowohl am Sch&del wie an der Wirbels&ule Hammer 
ai MeiSel immer noch angewendet Endlich ist dringend vorder 
‘rist-Bauchlage zn warnen, bei der eine AtemlShmung viel leichter 
; writes kann. Es moB w&hrend der ganzen Daner der Laminektomie 
xitealige eingehalten werden. — Die Benrteilnng der RQckenmarks- 
j ’didigangen nach BahnzusammenstOBen ist immer dann schwierig, 
veder die ROntgenontersnchang einen positiven Befand ergibt noch 
motorische, sensible oder Reflexstorungen nachzuweisen sind. 
^ habe ich bei einem Manne, der eine Quetscbung der Weichteile in der 
^ieniirbelsaulengegend erlitten batte, aber anBer auBerst heftigen 
^taerzen bei Bewegongen, starker Drnckempfindlicbkeit der Dornforts&tze 
zeitweiliger Blaseninkontinenz, die ja auch strenggenommen kein ob- 
i jdlittsSymptom ist, nichts darbot, 1 1 / i Jahr nach der Lasion Purpura 
. '-‘ttnorrhagica von den Zehen bis hinauf zur Inguinalfalte bzw. dem 
| hrabeinkamm beobaebtet, die 8 Wochen dauerte. Ich glaube, daB bier¬ 
s' 1 dem Verdachte der Simulation bzw. schweren Ubertreibung, der foren- 
dsdi gegen den Yerletzten geauBert wurde, der Boden entzogen ist. 

I Eigenbericht. 

Herr L. Mann (Breslau): Aus dem Referat des Herrn Cassirer ging 
™ diagnostischer Bcziehung hervor, daB wir nocb immer nicht imstande 
H ein totale Querschnittslasion von einer partiellen sicber zu unter* 
Kteiden. Das Bastiau-Bruns-Gesetz laBt sicher Ausnahmen zu. N&her 
**diert mftssen die Hautreflexe werden, vor allem der Fluchtreflex, der 

I k* den Qnerlasionen oft auBerordenlich gesteigert ist und dadurch AnlaB 
j® Anftreten der schweren Beugekontrakturen gibt, welche starre fixierte 
Iflitrakturen darstellen und sicb in ibrem Wesen vollstandig von den 
Wischen unterscheiden. Die starke Auspragung dieses Reflexes scheint 
-ton den partiellen wie den totalen Lasionen eigentamlich zu sein, das- 
tok gilt von dem von BOhme beschriebenen „gekreuzten Streckreflexe", 
der noch zu wenig beachtet ist und vielleicht von diagnostischer Bedeutung 
*«tien kann. — DaB man aus der Tatsache der totalen Aufhebung der 
Botorischen und sensiblen Funktionen niemals sicher auf eine totale Quer- 
tisoo schlieBen kann, babe ich kQrzlich noch beobachten kdnnen in einem 
welchem 4 % Jahre nach einer SchuBverletzung bei dem vorher 
|«olut paraplegischen Kranken die Fahigkeit geringer Willkflrbewegungen 
( dingens im AnschlnB an eine Faradisation) auftrat. Eigenbericht 

Herr F. H. Lewy (Berlin): Zu den patbologiscben AusfQbrungen mdchte 
^ drei kurze Bemerkungen machen: 1. Die Lymphraumfrage im Nerven- 
■Mm ist ja seit langem eine Streitfrage der Obersteinerschen und 
•iMlschen Schule. Ersterer glaubte, daB die GeftlBe des Nervensystems 
die des Obrigen KOrpers um sich ein Lymphgef&B h&tten. Diese An- 
a ** ae ^ “ct nicht bestfttigt. Nissl wie Alzheimer haben stets daranf 
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hiogewiesen, daB sich Infiltrate stets nur im Virchow-Robinscben, nie im 
Hisschen Raum finden. Sog. Lymphe flieBt auch auBerhalb pr&formierter 
R&ume Qberall im Nervensystem. 2. Es ist miBlich, den QuellungsprozeB aus 
i dem histologischen Bild zu erschlieBen. Durch die Fixierung rufen wir einc 
Koagulation und Entquellung hervor, wir betten ein und andern so 
die kolloidalen Verhaltnisse so erheblicb, daB es bedenklich ist, aus dem 
farbigen Schnittprftparat auf die kolloidalen Verh&ltnisse in vivo schlieBen 
zu wollen. 3. Bei der Frage Arteriopathie oder EntzQndung handelt es 
sich im wesentlichen um die Definition des Entzttndungsbegriffs, der ja ein 
altes Streitobjekt der Pathologie darstellt. Ist es aber zweckmflBig, den 
vorliegenden ProzeB als eine Pathie zu bezeichnen ? Ein neuer Begriff soil 
doch anschaulich sein, unter Arteriopathie aber kann man sich viel und 
wenig vorstellen, w&hrend „proliferierende Endothelerkrankung" eine'klare 
Vorstcllung gibt. Es handelt sich wohl, entsprechend der sogenanntcn 
proliferierenden Arteriosklerose, um einen ProzeB sui generis. 

Eigenbericht. 

Herr Schott (KOln): Bei Halsmarkverletzten kommen extreme Puls- 
vcrlangsamungen vor. Sie sind, wie sich durch das Tierexperiment zeigen 
laBt, bedingt durch eine Dauererregung des Vaguszentrums; eine solche lftBt 
sich bei Quetschung des Halsmarkes bis in die HOhe des 6. Segments her- 
ab ausldson. Gelegentlich kann das Symptom fQr die Hdhendiagnose von 
Wichtigkeit sein. Vgl. D. Arch. f. klin. Medizin, Bd. 122. Eigenbericht. 

Herr Klien (Leipzig) weist darauf hin, daB schon im vorigen Jahre 
in verschiedenen Arbeiten (Bychowski) darauf hingewiesen wurde, daB 
selbst ein sehr stark ausgeprftgter Babinski bei PrQfung in Bauchlage mit 
erhobenem Unterschenkel sich nicht selten in Fiexionstyp wandelt, ohne 
daB man dieses Ph&nomen bisher diagnostisch verwerten konnte. Betreffs 
der Frage nach dem Vorhandensein der FuBsoblenreflexe bei vollst&ndiger 
Querschnittslfision glaubt K., daB viele MiBverstandnisse dadurch entstehen, 
daB man von einem „Erhaltensein“ dieser Reflexe spricht, und nicht immer 
genQgend berQcksichtigt, daB es sich bei den Sohlenreflexen der Para- 
plegiker nicht um ein Erhaltensein dernormalen Hautreflexe, die ja ihr Zen- 
trum in der Cortex haben, handelt, sondern um den Ersatz derselben 
durch spinale Hautreflexe, deren Ausbildung an gewisse, bisher noch un- 
bekannte Sonderbedingungen geknOpft ist. Diese spinalen Hautreflexe 
unterscheiden sich in vieler Beziehung von den cerebralen: durch eine an- 
dere Gruppierung der beteiligten Muskeln (reine Fluchtreflexe), durch ihre 
UnbeeinfluBbarkeit durch Richtung der Aufmerksamkeit, durch ihre weit- 
gehende UnermQdbarkeit durch eine khrzere Latenzzeit und andere Mo- 
mente. Man kanu deshalb nicht — wie dies Loewenthal tut — die 
andere Gruppierung der agierenden Muskeln beim Sohlenreflex der Para- 
plegiker als eine Dissoziation bezeichnen, sondern es handelt sich eben um 
den Ersatz des zerebralen durch einen ganz anderen spinalen Reflex. 

Eigenbericht. 

Herr Boettiger (Hamburg) betont, daB ein prinzipieller Unterschied 
zwischen dem Fluchtreflex der allgemein erhbhten Hauterregbarkeit z. B. 
der Neurastheniker und den Spontanzuckungen bei Paraplegikern infolge 
Querschnittsl&sion, die das gleiche grobe Bild darstellen, zu machen ist. 
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Er hilt ihrc Untersclieidung als zerebrale Haatreflexe and spinale Ersatz- 
reflexe fttr sehr praktisch. Dbrigens ist die Untersachongstechnik aaf 
Fluchtreflexe and auf Bab inski eine durchans verschiedene; der Hautreiz bei 
Babinski mnB ein absolut milder sein. Beide Reflexe gehen immer keineswegs 
parallel Z. B. beim amyostatischen Symptomenkomplex Strttmpells 
fioden wir oft enorme Steigerang des normalen Zehenreflexes bei Fehlen 
des Fluchtreflexes. Bei Qaerschnittsl&hmangen des R&ckenmarks tritt ein 
Babinski am so eher nocb aaf, je hOher nach oben die Qaerschnittsdarch- 
trennung sitzt. Eigenbericht. 

Herr Marbarg (SchluBwort) wendet sich gegen Lewy, dessen Auf- 
fassang von den perivaskal&ren Lymphrttamen er nicbt teilt DerHissche 
ist anbedingt anzaerkennen, aach Alzheimer nimmt diesen an. Der 
Heldscbe wird von diesem selbst nor als virtueller bezeichnet. Vortragen- 
der hat ihn beim Trauma gefanden, als Lymphraum charakterisiert. Wei- 
tere Untersuchongen sollen die Richtigkeit dieser Annabme erweisen. Far 
minder Erfabrene ist es freilicb schwer, artefizielle von pathologiscber 
Sehwellung zn trennen. Wenn aber diese zentral and nar perivaskalfir sitzt, 
so hat man wohl das Recbt, eine pathologische Sehwellung anzanehmen. 
Dafi Intimawuchernngen bei der Arteriosklerose vorkommen, ist nicht neu. 
Sie sind aber nicht das Charakteristische dieser, es gehdren noch, wie 
Redner selbst 1906 bereits fand, Elasticaverftnderungen and solche der 
Media im Sinne Thomas’ daza. Beim Trauma von Entzttndung zu spre- 
ehen geht nicht an. Letztere wird nicht darch das histologische Bild 
allein, sondern durch den EntzOndangserreger determiniert. Da nan hier 
keine EntzQndang sensa strictiori vorliegt, so wird der Name Pathie ge- 
wahlt — der von Aschoff gebraucht and offenbar Prozesse bezeichnet, 
die weder EndzQndung noch chronische progressive Degeneration sind — 
Pathien, die als traumatische cinige besondere Charaktere besitzen. . 

Eigenbericht. 

Herr Cassirer (SchlaBwort) erwtthnt die Besonderheiten der Hals- 
marksverletzangen: Handhaltang and die besonders von Oppenheim be- 
schriebenen Kontraktaren, besonders Reflex- and motorische Erscheinungen, 
fie sich aas dem Zasammenwirken von Yorderhorn- Kern- and Pyramiden- 
symptomen erklaren. Er sah starke Beteiligung der Hinterstr&nge aach 
nach Stichverletzangen. Trotz schwerster LagegefQhlsstOrang blieb Lokali- 
sation nod Bertthrung intakt. C. stimmt Qaenselin bezag aaf die schlechtere 
Prognose der Luxationen and Frakturen za. Hierbei handelt es sich eben 
om schwere Verletzungen auf beschrttnktem Raum. Mehrere Berliner 
Chirurgen operieren immer in Lokalan&sthesie, andere stets in Allgemein- 
narkose, von der sie trotz groBer Erfahrung nicht abgehen. Die einzige 
durchgreifende Behandlang des Dekabitas ist das Wasserbett, bei der Ne¬ 
phritis handelt es sich vielleicht zum Teil am primkre Nierensch&digung. 
In bezag aaf das Bastiansche Gesetz ist za anterscheiden: Aafhebang 
slier Fanktionen im Qaerschnitt and anatomische Trennung. Das ist fQr 
die Prognose and Therapic wichtig, nicht dagegen fttr die Anffassang der 
Eigenleistungen des Lambalmarks. In den meisten Fallen sind zweifellos die 
Reflexe aafgehoben; beim Tier sind sie (auBer beim Affen gelegentlich) 
nicht aafgehoben. Es ist damit nicht gesagt, daB diese Aafhebang far 
alle Untersachongsmetboden Geltang hat, and' darch Steigerang der Reize 
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(Faradisation zum B.) sind sie wieder wachzurnfen. Das gilt aber nicht 
itkr alle Leistnngen des Lendenmarks: Blase, vasomotorische und sekre- 
torische Zentren weisen eine viel grOBere Unabhftngigkeit von den supe- 
rioren Zentren anf als die dem cerebrospinalem System angehOrigen Reflexe. 

Eigenbericht. 


Es folgen die Vortrage: 

1. Herr Ludwig Roemheld: (Homegg). 

Zur Frage der traumatisehen Pseudotabes nach Kopfschufi. 

Meine Herren! 1916 und 1917 habe ich (1. 2) im neurologischen 
Zentralblatt und in der Deutschen Zeitschrift fiir Nervenheillamde 
mehrere Falle publiziert, in denen sich im AnschluB an einen 
TangentialschuB des Schadels ein an Tabes dorsalis er- 
innerndes Krankheitsbild entwickelt hatte. 

Syphilogene Degeneration der Hinterstrange war ganzlich aus- 
geschlossen, Lues fehlte in Anamnese und Befund. Wassermann im 
Liquor ausgewertet nach Hauptmann, wiederholt und an verschie- 
denen Stellen ausgefiihrt, war negativ, ebenso wie die ubrigen Nonne- 
schen Reaktionen. 

Die betrachtliche Druckerhohung (bis 350 mm Wasser), des im 
ubrigen normalen Liquors hatte mich veranlafit, als pathologisch- 
anatomisches Substrat des Krankheitsbildes eine serose Meningitis 
anzunehmen und die Ursache der klinischen Symptome teils in dem 
erhohten Liquordruck, teils, unter Anlehnung an die bekannten Jakob- 
cchen (3) Tierversuche, in multiplen kleinsten Blutimgen und Erwei- 
chungsherden der Gehirnsubstanz, die im Moment der Schadelver- 
letzung entstanden waren, zu suchen. 

Inzwischen ist einer meiner Falle (Fall Br.) in der psychiatrischen 
Klinik in Tubingen, gelegentlich der Rentenpriifung zur Nachunter- 
suchimg gekommen und von Prof. ReiB (4) im medizinisch-natur- 
wissenschaftlichen Verein in Tubingen am 17. VI. 1918 als ein Fall 
von Meningitis serosa vorgestellt worden. 

ReiB schlieBt ebenfalls Tabes dorsalis vollkommen aus undgelangt 
im ubrigen beziiglich der ganzen klinischen Auffassung des Falles zu 
demselben Resultat wie ich. Er erhob somatisch den gleichen Befund, 
den ich 1917 festgestellt hatte. Nur konnte er bzw. die Tiibinger Augen- 
klinik an der von mir 1917 lichtstarr gefundenen Pupille 1918 ausge- 
sprochene myotonische Konvergenz- und Akkommodationsreaktion 
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konstatieren. Psychisch war das Bild der traumatischen Hirnschwache 
in der Zwischenzeit noch deutlicher geworden. 

Nachdem nunmehr vier Jahre seit meiner ersten Beobachtung 
vergangen sind, schien mir eine Nachuntersuchung auch der andern 
Halle erwiinscht, zumal im Hinblick auf die ReiBsche Mitteilung und 
anf eine neuerdings ebenfalls von ReiB nachgeprtifte Friedensbe- 
obachtung Mayers (5), die das vollstandige Analogon zu meinen 
Kriegsfallen darsteUt. 

Ich bin in der Lage, Ibnen den bereits 1916 veroffentlichten Fall 
zu zeigen und Ihnen die inzwischen eingetretenen Veranderungen 
zu demonstrieren. Bemerken mochte ich dabei, daB ich den genauen 
Augenbefund bei diesem Patienten 1916 Herrn Geheimrat Prof. Wage- 
mann-Heidelberg und Herrn Dr. Zeller-Heilbronn verdanke, und 

daB der letztere Kollege so freundhch war, auch diesmal den von 
mir erhobenen Augenbefund facharztlich zu kontrollieren und zu 
erganzen. 

Kurz zusammengefafit ergab sich 1916 bei dem bis zu 
seiner V erwundung (TangentialschuB am rechten Stirnbein), FrQhjahrl915, 
vQllig gesunden Patienten folgendes Bild einer rndimentaren Tabes 
mit den subjektiven und objektiven Symptomen einer sehr starken Commotio 
cerebri: Rechts normale, sebr prompte Pnpillenreaktion, links keine eigent- 
liche reflektorische Pupillenstarre im Sinne von Argyll-Robertson, 
sondern an vollstandige absolute Pupillenstarre; die linke Pupille war bei 
Belichtung fast ganz starr, zeigte nur an ZeiBlupe eine Spur von Reaktion, 
im abrigen trage Konvergenz- und Akkommodationsreaktion links. Schwere 
labyrinthare GebOrstdrung r. ]>1. Im Blut und Liqnor Wassermann aucli 
bei diesem Patienten 5mal negativ ausgewertet nach Hauptmann, ebenso 
die abrigen Nonneschen Reaktionen negativ. Starke Druckerhohung im 
Liquor, Fehlen des linken Kniesehnenreflexes und der beiden Achilles- 
reflexe, wahrend der rechte Patellarreflex gelegentlich, speziell nach Lumbal- 
punktion, ganz schwach ausldsbar war. Allgemeine Herabsetzung der 
Schmerzempfindung. 

Seit dem Jahre 1916 hat sich nun der Befund bei dem 
Kranken insofern geandert, als auch am rechten Auge Licbt- 
starre aufgetreten ist Hinzugekommen ist ferner, daB die 
Konvergenz- und Akkommodationsreaktion, die 1916 bereits links 
trage und wenig ausgiebig war, jetzt rechts einen deutlichen myo- 
tonischen Cbarakter angenommen hat: Zeitdauer bis zum Eintritt 
der grOBten Verengerung der rechten Pupille bei Konvergenz jetzt 12 Se- 
kunden, umgekehrt bis zur Erweiterung nach AufhOren der Konvergenz 
mindestens 60 Sekunden. Noch unangenehmer als diese Pupillotonie emp- 
findet der Patient indessen die Akkommodationstonie: Es dauert 8—10 Se¬ 
kunden lang, bis er, wenn er vorher in die Feme gesehen hat, feinen Brack 
lesen kann. Selbst wenn man beginnende Presbyopie ausschaltet, bleibt 
also immer noch eine betrachtliche Verlangsamung der Akkommodations- 
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entspannung Qbrig, die nach Aeby 1,2 Sekunden, nach Vierordt sogar 
nor 0,8 Sekanden in Ansprach nimmt Umgekehrt aber ist der Patient 
noch nicht imstande, wenn er den Blick auf die N&he, z. B. auf seine Ar¬ 
beit gerichtet hatte, and nan rasch in die Ferne sieht, Personen Oder Zablen 
za erkennen. Erst nach einigen Sekanden ist ihm dies mOglich. Dabei 
steht dem Patienten aber die normale Akkommodationsbreite zar YerfQgui^. 

Im flbrigen bietet er aach heate, wie 1916, des Bild einer starken 
tranmatischen Hirnschw&che dar, die sich in Eopfschmerzen, Schwindel- 
anf&llen and Intoleranz des Gebirns ftuBert. Daneben besteht noch die 
labyrinthare SchwerhOrigkeit r. > 1. weiter. Es fehlen beide Achillesreflexe 
und der linke Patellarreflex, wfthrend der rechte gelegentlich mit Jendrassik 
aaslOsbar ist 

Aach die Sensibilitfitsprfifang ergibt dasselbe Resultat wie 1916, nfim- 
lich allgemeine Herabsetzung der Schmerzempfindang am ganzen KOrper. 

Vergleicht man diesen Fall mit der anderen von mir 1917 publi- 
zierten und inzwischen von ReiB nachgepriiften Beobachtung (Fall Br.), 
sowie mit der neuerdings von Mayer in Mttnchen veroffentlichten 
Krankengeschichte, so ergibt sich eine weitgehende tTbereinstimmung 
in der Atiologie, in dem Symptomenbild und im Verlauf, so daB man 
die Berechtigung hat, diese Falle als ein wohl charakterisiertes Krank- 
heitsbild zusammenzustellen und zusammenzufassen unter dem Namen: 
„Traumatische Pseudotabes nach Kopfverletzung”. 

Nach einem Schadeltrauma, bei Mayer Blitzschlag, bei meinen 
Fallen TangentialschuB, — und zwar handelte es sich jedesmal um 
Menschen, bei denen mit unseren heutigen Hilfsmitteln Lues nicht 
nachweisbar ist, — entsteht ein ganz typisches Bild, das sich zu- 
sammensetzt aus einer Pupillenstorung, die zunachst als Lichtstarre 
mit spater hinzutretender tonischer Reaktion bei Konvergenz und 
Akkommodation imponiert, aus Sensibilitatsstdrungen, aus Areflexie 
an den unteren Extremitaten und aus den bekannten psychischen 
Storungen der traumatischen Gehirnleistungsschwache; dazu kommt 
noch eine mehr oder weniger hochgradige Mitbeteiligung des innern 
Ohres. 

Ganz besonders bemerkenswert erscheint mir, daB in alien drei 
Fallen im Laufe der Zeit myotonische Pupillenreaktion 
bei Konvergenz und Akkommodation hinzugetreten ist, 
die man vielleicht als den Gbergang zu vollstandiger absoluter Pupillen- 
starre deuten darf. 

Tonische Reaktion lichtstarrer Pupillen — und zwar namentlich 
Pupillotonie im engeren Sinn. Auf die Akkommodationstonie hat Axen- 
feld (6) erst neuerdings aufmerksam gemacht — ist ja bei den ver- 
schiedensten Erkrankungen des Zentralnervensystems beschrieben 
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worden: Bei kongenitaler Lues mit Idiotie, bei Tabes dorsalis, mul¬ 
tipier Skleroee, AlkohoHsmus und Migrane und vor allem bei Paralyse. 
Ich habe (7) 1904 bei Basedow das Phanomen beschrieben. Unbekannt 
scheint bis jetzt das Vorkommen nach Schadeltraumen gewesen zu sein. 
Alle Autoren stimmen darin iiberein, daB es sich bei der tonischen 
Pupillenreaktion nicht um eine Stoning des zentripetalen Bogens des 
Patella rreflexes, sondern um eine Affektion des Iriszentrums oder des 
zentrifugalen Schenkels des Reflexbogens, oder auch des Irismuskels 
selbsfc handelt, die, wie wir in unseren Fallen annehmen mtissen, trau- 
matisch bedingt ist. 

MeineHerren! DaB diese Falle von traumatischer Pseudo- 
tabes, von denenich Ihnen hier einenzeigen konnte, mit der syphilo- 
genen Systemerkrankung, die wir als Tabes dorsalis be- 
zeichnen, nicht das mindeste zu tun hat, bedarf wohl 
keines Beweises mehr. Es gibt eben eine ganze Reihe von Krank- 
heiten, welches das Symptomenbild der echten Tabes bis zu einem ge- 
wiasen Grad kopieren. Ich erinnere nur an die alkoholische und post- 
diphtherische Pseudotabes, an die Ergotintabes und an neuerdings bei 
Encephalitis lethargica wiederholt beobachtete tabesahnliche Rrank- 
heitsbilder mit Pupillenstarre. Ihnen schlieBt sich der hier geschilderte 
Symptomenkomplex der traumatischen Pseudotabes nach 
Kopfverletzungen, speziell nach Schadelschussen, an. 

Nach der klinischen Ubereinstimmung wird man aber wohl 
auch eine Gbereinstimmung im pathologisch-anatomischen 
Bild bei den Fallen von traumatischer Pseudotabes erwarten dttrfen. 
Ich komme damit auf meine friiheren Ausfuhrungen zuriick. 

In meinen Veroffentlichungen aus den Jahren 1916 und 1917 hatte 
ich eine Meningitis serosa als Ursache des Krankheitsbildes ange- 
sprochen. Sehen wir doch auch bei anderen Erkrankungen des Zentral- 
nervensystems, die mit gesteigertem Liquordruck einhergehen, bei 
Himtumoren, bei tuberkuloser Meningitis oder Uramie kurz ante exitum 
ein Schwinden der Reflexe an den unteren Extremitaten. 

Bei einem meiner Patienten, der an tuberkuloser Meningitis starb, 
hci dem intra vitam zuletzt die Kniesehnenreflexe fehlten, ergab die 
von Baumgarten (4) in Tubingen auf meine Veranlassung vorgenom- 
mene Untersuchung der Hinterwurzeln keine Degeneration derselben, 
viefleicht weil der ganze ProzeB sich innerhalb relativ kurzer Zeit abge- 
wickelt hatte. 

Bei den Fallen von traumatischer Pseudotabes liegen die Verhalt- 
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nisse aber doch wohl anders, und man kommt, wie neuerdings Mayer 
mit Recht hervorgehoben hat, mit der Annahme einer Meningitis serosa 
a Hein kaum aus. Es miissen daneben, wie ich schon eingangs erwahnt 
hatte, und was mit den Beobachtungen bei dem Friedmannschen 
vasomotorischen Symptomenkomplex(8) ubereinstimmen wiirde, 
entsprechend dem was Jakob auch experimentell festgestellt hat, im 
ganzen Zentralnervensystem noch mikroskopische, kleinste Lasionen, 
kapillare Blutungen, Quetschherde usw. vorliegen, und es wird sich 
vielleicht auch eine bleibende Degeneration der hinteren Wurzeln und 
der Hinterstrange in diesen Fallen nachweisen lassen, ahnlich wie sie 
Hoche (9) bei Himtumoren gefunden hat. 

Es wird wiihtig sein, diese Falle im Auge zu behalten und spater 
pathologisch-anatomisch zu untersuchen; denn differentialdiagnostisch 
kommt ihnen, namentlich vom Standpunkt des Gutachters aus, eine 
groBere Bedeutung zu, als es auf den ersten Blick scheinen mochte. 
Ich mochte es deshalb auch als Hauptzweck meines Vortrags be- 
trachten, dazu anzuregen, daB von anderer Seite ebenfalls auf solclie 
Falle, die als ein Zufallsprodukt der Lokalisation metatraumatischer 
kleinster Herde zwar nicht haufig, aber offenbar doch auch nicht 
allzu selten sind, geachtet wird, und daB nach Moglichkeit patho- 
logisch-anatomisches Material zur Losung der Frage herbeigebracht wird. 
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0. Hoc he, A-, tlber die bei Hirndruck im Riickenmark auftretendeu Verande- 
rungen. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 9. 

10. Archv L Psychiatric Bd. 29, Heft 3. 

Aussprache: 

Herr Saenger (Hamburg): Die Mitteilungen des Vortragenden sind 
interessant uud wichtig, daB es notwendig erscheint, alle diagnostischen 
Hilfsmittel zu erschdpfen, um eine luetische Genese auszuschalten. Handelt 
es 3ich doch im vorgetragenen Falle um eine Ophthalmoplegia ink, die in 
der Regel als ein Zeichen der Spatlues, selten als Folge einer direkten 
Aagenverletzung auftritt. 

S. bittet den Vortragenden trotz Fehlens der vier Reaktionen eine 
aatiluetische Kur einzuleiten, um eventuell ex juvantibus die Diagnose zu 
kliren. 

Herr Roemheld: Auf Saeugers Anfrage verweist R. auf seine 1917 
in der Deutschen Zeitschrift far Nervenheilkunde erschienene und Saenger 
offenbar entgangene Arbeit und auf seine heutigen Bemerkungen, aus 
welchen hervorgeht, 1. daB der Augenbefund bei dem Patienten yon den 
Herren Geh. Rat Prof. Dr. Wagemann (Heidelberg) und W. Zeller (Heil- 
bronn) stammt, und betont, daB der Patient natbrlich wiederholt in der 
Dunbelkammer untersucbt worden ist; 2. daB, wie ebenfalls dort steht, 
Wassennann im Liquor ausgewertet bis 1,0 nach Hauptmann und die 
iibrigen Nonnescben Reaktionen fbnfmal bei dem Kranken, der nie anti- 
loetisch behandelt worden ist, absolut negativ waren. Wenn wir also mit 
unserer modernen Luesdiagnostik nicht vOllig in der Luft schweben wollen, 
wird man wohl annehmen mtlssen, daB das Scb&deltrauma die Ursache des 
tabesahnlichcn Krankheitsbildes ist. Diese Falle sind zweifellos selten. Man 
muS aber auf sie aufmerksam machen, damit man sie im Auge behalt und 
sp&ter pathologisch-anatomisch untersuchen kann. Wer die Jakobschen 
Yersuche und die Fernwirkungen auf die Medulla kennt, far den liegt der 
Gedanke sehr nahe, daB auch gelegentlich ein tabesahnliches Krankheits- 
bild einmal dadurch vorgetauscht werden kann. Sehen wir doch ahnliches 
auch bei Encephalitis lethargica. (Eigenbericht.) 


Herr Otto Maas (Bucb): Zu den von Herrn Roemheld mitge- 
teilten Fallen mOchte ich mich dem, was Herr Saenger gesagt hat, an- 
schlieBen; wir mQssen daran festhalten, daB wir vorlaufig nicht imstande 
sind, in einem bestimmten Fall mit Sicherheit zu behaupten, hier liegt 
keine Lues vor. Das gilt ebenso wie fhr die Falle des Herrn Roem- 
beld auch fftr die Falle von isolierter reflektorischer Pupillenstarre, die 
in den letzten Jahren einige Male bei Alkoholismus, Diabetes usw. be- 
scbrieben wurde. Der negative Ausfall der vier Reaktionen Nonnes er- 
laubt keinen bindenden SchluB. (Eigenbericht.) 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



56 


Loewenthal * 


2. Herr S. Loewenthal (Braunschweig): 

Zar Klinik and Therapie der Rtickenmarksverletwmgen. 

Bei schlaffen Paraplegien, die man in Ruckenlage untersucht, 
findet man bekanntlich meist gar keine Sohlenreflexe oder abgesch wachte, 
mit oder ohne leichte Zuckungen in den Oberschenkelmuskeln. Bei 
Untersuchung inBauchlage findet man in derMehrzahl derFallefol- 
gendes: Beim Bestreichen der Sohle findet weder eine Bewegung der 
Zehen noch des FuBes statt, dagegen eine kraftige Kontraktion der 
Kniebeuger, die auch zu einer Anziehung des vorher senkrecht gestellten 
Unterschenkels fiihrt. Femer fiihlt man eine deutlich'e Kontraktion 
der Adduktoren und zuweilen auch eine solche des Tensor fascie latae 
und auch des Iliopsoas. Letztere bewirkt dann ein sichtbares Hoch- 
heben des ganzen Gesafies; letzteres kann man aber auch erzielen, wenn 
man den senkrecht gestellten Unterschenkel bei der Auslosung des 
Reflexes festhalt. 

Das ganze stellt den bekannten Fluchtreflex des Beines dar, 
wie er sich bei Gesunden findet, allerdings dort immer vergesellschaftet 
mit dem Sohlenreflex und nur sichtbar von einer gewissen Starke dieses 
Reflexes ab. — In unsem Fallen ist er von dem eigentlichen Sohlen¬ 
reflex, der in Dorsalflexion des FuBes und Zehenbeugung bestehen 
wtirde, abgelost und erheblich verstarkt, denn bei Gesunden gelingt 
es nur selten, auch in Bauchlage nicht, ihn so deutlich in Erscheinung 
zu bringen. AuBerdem ist die reflexogene Zone sehr verbreitert, 
denn die geschilderte Erscheinung tritt ebensogut bei Druck auf die 
Hinterflache des Unter- und Oberschenkels, des GesaBes und femer 
schon bei Anblasen der Haut, manchmal auch schon bei Liiften der 
Bettdecke stark auf. Auch ein Ubergreifen der Zuckungen auf das 
andere Bein wird beobachtet. 

Man findet diese enorme Steigerung und Verbreitung des Flucht- 
reflexes aber nicht nur bei volligem Verlust des Plantarreflexes oder 
der Sehnenreflexe; sind diese erhalten, so ist jener allerdings schwacher. 
Diese Dissoziation der Sohlen- und Fluchtreflexe deutet schon darauf 
hin, daB die beiden Reflexe etwas verschiedenen anatomischen Be- 
dingungen unterliegen. 

Da die Ptantarreflexe nach allgemeinen Anschauungen im 1. und 
2. Sakralsegment lokalisiert sind, konnte man daran denken, daB der 
Fluchtreflex noch tiber das 2. Sakralsegment hinausreicht. Wichtiger 
ist die Frage, wie die erhebliche Steigerung des Fluchtreflexes bei totaler 
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Leitungsunterbrechung zustande kommen kann, und da wird die alte 
Frage aufgerollt, wie wohl uberhaupt die Steigerung der Reflexe bei 
Unterbrechung der GroBhimleitung zustande konunt. 

Die Bastian-Brunssche Anschauung ging bekanntlich dahin, 
dafl die Sehnenphanomene nach totaler Querschnittslasion erloschen 
seien, weil ihr normaler Tonus, der von den Kleinhirnbahnen unter- 
haken wird, fehlt; die Mehrzahl der Autoren lehnt diese Anschauung 
von der Bahnung der Reflexe ab und erkennt nur die Reflexsteigerung 
durch Fortfall kortikaler Hemmungsfasern, also im wesentlichen der 
Pyramidenbahn an. Haben wir nun bei der Steigerung der Flucht- 
reflexe auch Fortfall kortikaler Hemmungsf asern anzunehmen, und 
welche sind dies? 

Hier gibt nun das Verhalten der Fluchtreflexe bei der Tabes einen 
gewissen Fingerzeig: Bei ihr sind die Sohlenreflexe, zumal im Beginn, 
meist erhoht, noch mehr aber die Fluchtreflexe. Das deutet schon auf 
ein anderes System als die Pyramidenbahn hin. — Andrerseits: Bei 
der eigentlichen Pyramidenbahnlasion ist der Fluchtreflex auch haufig 
gesteigert, aber auch noch haufiger herabgesetzt; freilich ist hier die 
Beobachtung erschwert durch die gleichzeitige Steigerung des Streck- 
reflexes, also der entgegengesetzten Bewegungskombination. Diese 
Unterecheidung zwischen Beugephanomen-Fluchtreflex und Streck- 
phanomen-Abwehrreflex ist in den letzten Jahren, besonders von fran- 
zosicher Seite (Babinsky, Marie und Foix) betont worden. Um so 
merkwurdiger, dafl gerade von diesen die Steigerung des Flucht- 
reflexes als konstantes Symptom der Pyramidenunterbrechung ange- 
sehen wird. Ich sehe vielmehr ein gegensatzhches Verhalten zwischen 
denSehnen- undHautreflexen darin, dafl die ersteren von denPyramiden- 
bahnen, die letzteren in hohem Grade von den sensiblen Leitungsbahnen 
(Hinterstrangen und deren AnschluBleitungen) abhangig sind. Wetfn 
diese Leitungen unterbrochen sind, mufl es zu den Sejunktionserschei- 
nungen des Nervensystems kommen, also Anstauung der Erregung 
and Oberspringen auf den kurzesten Reflexweg. 

Popper (Berl. klin. Wochenschr. 1919 Nr. 34) beschreibt das 
Phanomen des erhaltenen Fluchtreflexes ganz richtig, kommt aber 
aber den Begriff einer besonderen „medullaren Antomatie“ nicht recht 
binaus und sieht in dem Symptom ein Signum mali ominis. 

Nun hat in jiingster Zeit Gerhardt im Neurolog. Centralblatt 
ganz dasselbe Verhalten des Reflexes bei einem Falle von Pachymeningi¬ 
tis im Bereich des 7.—9. Brustwirbels beschrieben, kommt aber zu der 
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nach meiner Meinung unrichtigen Deutung, dafl hierdurch eine besondere 
Widerstandsfahigkeit der Adduktoren-Bicepsgruppe gegeniiber den 
ubrigen Versorgungsgebieten des Ischiadicus bewiesen sei. 

Er bringt dieses Verhalten in Analogic zu dem bekannten Uber- 
wiegen der Peroneuslahmung infolge Schadigung des Gesamtplexus, 
worau| ja Auerbach besonders hingewiesen hat. Gegen diese Auf- 
fassung, als sei das Nervenmuskelgebiet der Adduktoren, des Biceps, 
Tensor fasciae latae und Iliopsoas bei der Schadigung ausgespart, 
spricht vor allera die erhebliche Steigerung der Reflexe und die Aus- 
dehnung der reflexogenen Zone. 

Es handelt sich wohl sicher urn eine Steigerung durch Fortfall 
kortikaler Hemmung. Wir werden wohl mehr als bisher auf den Flucht- 
reflex uberhaupt und auf seine Dissoziation vom Sohlenreflex achten 
miissen, wie das friiher schon einmal von Goldflara geschehen ist. 

Die Untersuchung geschieht am besten in Bauch- oder Seiten- 
lage; beide Lagen sind auch therapeutisch von grofJer Wichtigkeit 
fur die Riickenmarksverletzten. In letzter Linie hangt ja deren Schicksal 
immer von dem Verlauf der Cystopyelitis und des Dekubitus ab. Da 
wir ja nie wissen konnen, ob die Schadigung des Ruckenmarks eine 
irreparable ist, werden wir alles darauf anlegen miissen, den Kranken 
bis zu seiner moglicherweise eintretenden Spontanheilung durchzu- 
bringen. Und das geht nur, wenn wir seine Cystitis und seinen Deku¬ 
bitus in Schranken halten. Das Aufsteigen der Entziindung von der 
Blase in das Nierenbecken ist bei den schweren Fallen auch durch 
eifrige Antisepsis der Blase nicht zu vermeiden. Sehr begiinstigt freilich 
wird die Entstehung der Niereninfektion durch den mangelhaften Abflufi 
des Urins von der Niere zur Blase, also in letzter Linie durch die dauernde 
Riickenlage. Wir wissen ja, dafi dann die Niere tiefer liegt als die 
Blase, mithin wird also eine standige Urinstauung in Ureter und Nieren¬ 
becken statthaben. Wir werden nach zwei Richtungen versuchen 
konnen abzuhelfen: Schragstellung des Bettes — sie kann sehr 
erheblich sein, 15—20 Grad betragen — oder Bauchlage. Letztere 
habe ich bei allmahlicher Gewohnung des Patienten bis zu 12 Stunden, 
auch den ganzen Tag durchgefiihrt. Sie erfordert freihch einige Vor- 
kehrungen. Erstens: Man muB fur Urinablauf sorgen, also eine runde 
Aussparung des Lagers mit eingesetzter Urinschale. Das laBt sich 
am leichtesten im Moosbett machen; ferner Schragstellen des Bettes 
und Stiitzen des Kopfes in einer einfachen Schwebe mit Stirn und 
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Kinnband, die an einem Galgen oder von der Decke herabhangt. So 
kann der Patient bequem in Bauchlage seine Arme riihren, lessen, essen. 

Der Erfolg der Bauchlage, die ubrigens schon von Brown-Se- 
quard empfohlen wurde, zeigt sich nicht so schnell und deutlich im 
Verhalten der Niere, wie am Dekubitus. Dieser ist fur die halbtagige 
oder ganztagige Entlastung auBerordentlich dankbar. Die Verbande, 
Reinigung, Berieselung mit Dakinscher Losung usw. lassen sich in 
Bauchlage spielend durchfiihren, wahrend sie in der gewohnlichen 
Riickenlage ja die schwerste Belastung des Personals darstellen. Ich 
habe manchen Dekubitus heilen sehen, wenn er vorher handgroB war 
und auf den Knochen ging. Natiirlich kommt es bei andauernder Bauch¬ 
lage auch einmal zu kleinen Druckgeschwuren am Beckenrand oder am 
Fufiriicken, aber sie lassen sich gut beherrschen. 

Die Nachbehandlung der ausgeheilten Riickenmarksverletzung 
ist sehr dankbar, wenn es sich nicht um schwere Defektheilungen 
handelt. In letzteren Fallen werden wohl meist spastische Zustands- 
bilder vorhanden sein, fur deren Milderung uns Forster den Weg 
gezeigt hat. Hoffnungslos scheinen mir die schlaffen residuaren Para- 
plegien zu sein, denen lebenslanglich der Fahrstuhl, unter Umstanden 
mit Stiitzkorsett bei gelahmter Bauch- und Riickenmuskulatur be- 
schieden ist. 

Bevor ich schlieBe, mochte ich noch eines merkwiirdigen Pha 
nomens gedenken, das nur teilweise in das Kapitel des Riickenmarks 
gehort. Nach ausgeheilten Schadelschussen findet man zuweilen viele 
Monate spater noch folgendes: Wenn der Patient bei der Arbeit seinen 
Kopf stark vorniiber neigt, tritt ein starkes Prickeln und Ameisen- 
kribbeln in den Armen, zuweilen auch in den Beinen auf, das sofort 
nach dem Hochrichten wieder verschwindet. Die Erscheinung ist ganz 
unabhangig von den vasomotorischen Storungen, wie sie bei denselben 
Leuten bei tiefem Bucken am Kopfe sichtbar auftreten, in Kopfrote, 
Schwindel, gesteigerten Kopfschmerzen ihren Ausdruck finden. Die 
Art und Verbreitung der Par&sthesien deutet auf die hinteren Wurzeln, 
die bei dem Vorgang irgendwie gedriickt oder gereizt werden miissen. 
Denkt man an das Nachstliegende, einen gesteigerten Liquordruck im 
Wirbelkanal, der ja mehrfach nach Kopfverletzungen nachgewiesen 
wurde, so wird wohl verstandlich, daB bei Vorwartsbeugung die kom- 
primierte Flussigkeit die Dura vor sich her driickt, und die Nervenwurzeln 
in den Wirbellochem an den Knochen andriickt. 

Es ist freilich dann nicht erklart, warum nur die hinteren Wurzeln 
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Reizerscheinungen darbieten, und von ihnen nur diejenigen fiir Arm- 
und Beinplexus. 

Da ich in 4 Fallen genau das gleiche beobachtet habe, muB die Er- 
scheinung nicht so selten sein. 

Vielleicht kann von den Anwesenden iiber diesWurz el symptom 
nach Hirnverletzungen etwas angegeben werden. 


3. Herr 0. B. Meyer (Wurzburg): 

Zur Frage der Gelenksensibilitftt. 

Vortr. berichtet uber neuere Untersuchungen uber die Wahr- 
nehmung passiver Gelenkbewegungen. Diese Wahmehmung soil nach 
den Goldscheiderschen Untersuchungen, auf denen auch die in den 
neurologischen Lehr- und Handbiichem meist vertretene Auffassung 
vorwiegend beruht, durch eine besonders feine Sensibilitat der Gelenke 
erfolgen. Auch durch die Anderungen im Spannungszustande der Mus- 
keln und Sehnen soil die Wahmehmung t vermittelt werden. Vortr. 
schildert zunachst an Hand von Projektionsbildern die Apparatur und 
Methode, mit denen Prof. v. Frey im physiologischen Institut neuer- 
dings Versuche anstellte. Vortr. hat bei einem groBen Teil derselben 
assistiert, bzw. als Versuchsperson gedient. Die Versuche wurden haupt- 
sachlich am Ellenbogengelenk angestellt, eme Anzahl von Vorversuchen 
auch am Metakarpophalangealgelenk des Daumens. Die von Gold- 
scheider gefundenen niederen Schwellenwerte von %— y 2 Bogengrad 
wurden bestatigt. Die Bewegungen des Ellenbogengelenkes erfolgten 
durch eine Stange mit zwei mit Filz gefiitterten Biigeln, die am Vorder- 
arm iiber dem Handgelenk befestigt wurden. Wurde hier die Haut durch 
subkutane Injektionen von Novokainsuprareninlosungen anasthetisch 
gemacht, so wurden die Wahrnehmungsschwellen um das 4—6fache 
erhoht. Eine solche Erhohung der Schwellenwerte trat gleichfalls ein, 
wenn die Haut iiber dem Ellenbogengelenk injiziert wurde. Durch die 
gleichzeitige Injektion iiber dem Hand- und Ellenbogengelenk wurde 
eine stundenlang wirkende, erhebliche Ataxie erzielt, die sich bei 
intendierten Bewegungen, wie beim Finger-Nasenversuch, femer auch 
beim Gebrauch der Gabel beim Essen usw. zeigte. Es ist durch diese 
Versuche schlagend bewiesen, daB der Druck auf die Haut 
an der Fiihrungsstelle des Apparates, bzw. die Anderungen der 
Spannung der Haut iiber den Gelenken in erster Linie die 
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Wahmehmung passiver Bewegungen vermitteln. Auf einige weitere 
Beweise kann hier nicht eingegangen werden. Die vertaubende und 
somit schwellenerhohende Wirkung der Faradisation, deren sich Gold- 
scheider bediente, wurde gleichfalls festgestellt. Wenn nun Gold- 
scheider aus der Schwellenerhohung nach faradischer Durchstromung 
des Gelenkes den SchluB zieht, daB eben das Gelenk selbst die Erkennt- 
nis der Bewegungen vermittelt, so ist dem entgegenzuhalten, daB nicht 
nor das Gelenk, sondero auch die dariiber liegende Haut faradisiert 
and vertaubt wird. Durch die oben geschilderte Anasthesierung der 
Haut gelingt es aber, einen der beiden fur die Wahmehmung der Be- 
wegung in Betracht kommenden Faktoren auszuschalten. Vortr. 
berichtet liber einige hierher gehorige klinische Erfahrungen. Striim- 
pell hat schon vor langerer Zeit darauf hingewiesen, daB resezierte Ge- 
lenke eine ebenso feine Wahmehmung der passiven Bewegungen ge- 
statten wie normale. Untersuchungen mit dem v.FreyschenApparate an 
zweiPatienten mit relativ frisch resezierten und mobilisiertenEllenbogen- 
gelenken bestatigten durchaus die Richtigkeit dieser Beobachtung. — 
fin Soldat mit Ulnarislahmung erkannte Bewegungen des 4. Fingers 
prompt und richtig, ein anderer mit Ulnaris- und Medianuslahmung 
dagegen nicht. Bei der Nervenversorgung der Haut des 4. Fingers steht 
dieser Befund im Einklang mit deft obigen Ergebnissen. Wenn bei 
Tabikem die Wahmehmung von passiven Gelenkbewegungen gestort 
war, so hat Vortr., der seit dem Beginn der obigen Untersuchungen 
(1915) genau auf diese Fragen achtete, stets auch Storungen der Sen- 
sibilitat der Haut gefunden. Bei einem Fall von Eompression des 
Riickenmarkes, der bei der gewohnlichen Priifung mit einer Nadel eine 
bolierte Bathyanasthesie an den unteren Extremitaten vortauschte, 
ergab die Untersuchung mit den v. Freyschen Reizhaaren eine zweifel- 
lose und graduell zu bestimmende Sensibilitatsstorung der Haut. 
Vortr. schlieBt, dafi es eine Gelenksensibilitat in dem bisher iiblichen. 
^nne (fiir die Wahmehmung feinerer passiver Bewegungen) nicht gibt. 

Sehr ausgiebige, bis an die Grenzen des Moglichen gehende Gelenk¬ 
bewegungen fiihren im Gelenk selbst zu dumpfen Empfindungen mit 
schmerzhaftem Einschlag, vermutlich durch die Anspannung der 
Bander der Gelenke, nicht aber durch die Gelenkflachen. Die Wahr- • 
nehmung der passiven Bewegungen ist vorwiegend eine Funktion des 
Drucksinnes der Haut. Gegeniiber diesem konnen die Leistimgen der 
Sensibilitat der Muskeln und Sehnen bei der Erkennung der passiven 
Bewegungen nur sehr gering sein. 
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Geechaftlicher Teil. 


Zweiter Tag. 

3. Sitzung, 

Sonnabend, den 18. September 1920, vormittags 9 Uhr. 

Vorsitzender: Herr Nonne, spater Herr Foerster. 

A. Geechaftlicher Teil. 

In den Vorstand der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte werden 
neu gewahlt Herr Marburg-Wien und Herr Kalberlah-Frankfurt 
a. M. Herr Saenger-Hamburg scheidet statutengemaB aus. Herr 
Geheimrat Schultze-Bonn wird zum zweiten Ehrenvorsitzenden 
emannt. Herr K. Mendel-Berlin wird als erster Schriftfuhrer und 
Schatzmeister wiedergewahlt. 

Die Zahl der Mitglieder der Gesellschaft betragt zurzeit 495. Neu 
aufgenommen werden die folgenden Herren: 

Bingel-Braunschweig, B os troem-Rostock, de Crinis-Graz, 
Frank-Breslau,Fleischmann-Nassau, Gehrmann-Jannowitz,Gold- 
berg-Breslau, Lange-Breslau, Liertz-Homburg, Mann-Dresden, 
Margerie-Wirsberg, Pfeiffer-Leipzig, Pollak-Wien, Popper-Prag, 
Rausch-Leipzig, Rindf leisch-lJortmund, Schmidt-Sondershausen, 
Schneider-Leipzig, Schneider-MeiBen, Schott-Koln, Sittig- 
Prag, v. Weiz sacker-Heidelberg, Wichura-Oeynhausen. 

Das Barvermogen der Gesellschaft belauft sich gegenwartig auf 
9290,01 Mark. (Priifung durch Herrn Saenger.) 

Der Jahresbeitrag wird auf 20 Mark erhoht. 

Im nachsten Jahre soil die Versammlung in Braunschweig statt- 
finden, eventuell in gemeinsamer Sitzung mit dem Deutschen Verein 
fur Psychiatrie. Als Referatthema wird bestimmt: Der amyostati- 
sche Symptomenkomplex und verwandte Zustande, als 
Referenten: Pollak-Wien und Jakob-Hamburg fur den anatomist-lien, 
Bostroem-Rostock fur den klinischen Teil. 

Die Erb-Denkmiinze ist auf einstimmigen BeschluB des Aus- 
schusses den Herren Nonne-Hamburg und Foerster-Breslau ver- 
* liehen worden. Herr Striimpell iiberreicht die DenkmUnzen nebst 
dem Ehrengeschenk den genannten Herren mit folgender Ansprache: 

Es ist mir eine groBe Freude, Ihnen, verehrter Herr Kollege Nonne, 
diese Denkmiinze uberreichen zu diirfen, auf der Sie die Gesichtsziige 
des Mannes erblicken, den wir alle als unseren Meister verehren, dem 
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Sie aber als alter Schuler und Freund personlich noch besonders nahe 
stehen. Die verliehene Denkmunze soil Ihnen ein Ausdruck unseres 
Dankes und unserer Anerkennung sein fur alles, was Sie in langen 
Jahren unablassigen Forschens und Arbeitens fur unsere Wissenschaft 
getan haben. Durch die Vereinigung klinischer und anatomischer 
Untersuchungen haben Sie auf den verschiedensten Gebieten der 
Neurologie neue Tatsachen gefunden und der Forschung neue Wege 
gewiesen. Ich erinnere nur an Ihre Arbeiten iiber die interessanten 
Veranderungen des Ruckenmarks bei schwerer Anamie, iiber das schwer 
erklarbare Krankheitsbild des sog. Pseudotumors, iiber Hypophysis- 
erkrankungen, iiber Encephalitis und anderes. Vor allem aber haben 
Sie sich an die Bezwingung des klinischen Riesen „Syphilis und Nerven- 
system“ gemacht und haben in zahlreichen umfassenden Arbeiten 
hieriiber eine Fiille neuer Beobachtungen und Anregungen dargeboten. 
In den Kriegsjahren gait Ihre Arbeit vomehmlich der Bewertung 
and Heilung der Kriegsneurosen. Was ich besonders hervorheben 
mufi, ist Ihre stete kritische Besonnenheit, die sich nicht von den Mode- 
stromungen der Zeit fortreiBen laBt, sondern nur auf Grund ausreichen- 
der klinischer Erfahrung ihre SchluBfolgerungen zieht. Mogen Ihnen 
Ihre jetzige Frische und Arbeitskraft noch lange erhalten bleiben, 
damit wir uns noch vieler schoner Friichte Ihrer Forschertatigkeit 
erfreuen konnen. Moge, um meinem Wunsche einen echt neurologischen 
Ausdruck zu geben, unser Nonne noch lange positiv bleiben! 

Auch Sie, verehrter Herr Kollege Foerster, haben die ehrende 
Auszeichnung, die in der Verleihung der Erb-Denkmiinze liegt, 
voll verdient. Schon Ihre ersten klinisch-neurologischen Arbeiten 
aber die Ataxie, die Mitbewegungen, Kontrakturen u. a. zeigten Ihre 
vortreffliche physiologische Vorbildung und Ihr Bestreben, die klini¬ 
schen Symptome der Nervenkrankheiten physiologisch zu erklaren. 
Daneben zeigte sich aber alsbald auch Ihre ganz besonders hervor- 
ragende therapeutische Begabung. Namentlich die chirurgische 
Behandlung der Nervenkranken verdankt Ihrem Scharfsinn und 
Ihrer Geschicklichkeit eine Reihe der wertvollsten Anregungen und 
Fortschritte. Sie besitzen die Energie und den Enthusiasmus, aber 
auch den unermudlich rastlosen FleiB und den Spiirsinn, welche den 
groflen Therapeuten machen. Unzahlige Opfer des Rrieges mit den 
traurigsten Verletzungen und Verstummelungen des Nervensystems 
verdanken Ihrer hingebenden, xmermiidlich auf neue Wege der Be- 
handlung sinnenden Tatigkeit Heilung oder wenigstens Besserung 
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ihrer Leiden. Auch fur diese, sowohl der Menschlichkeit wie der Wissen- 
schaft von Ihnen geleisteten Dienste danken wir Ihnen und wiinschen 
Ihnen noch viele lange Jahre erfolgreichen Wirkens und Arbeitens! 

Herr Nonne teilt der Versammlung mit, dafl das Neurologische 
Centralblatt am 1.1.1921 durch Kauf in den Verlag von JV Springer* 
Berlin iibergeht und dafl dieser Verlag die Absicht hat, das Neurologische 
Centralblatt mit dem Referatenteile der Zeitschrift fur die gesamte 
Neurologie und Psychiatrie zu verschmelzen. Nachdem Wallenberg- 
Danzig, Marburg-Wien und Mingazzini-Rom unter Betonung des 
Schadens, welchen das Eingehen eines so vortrefflich geleiteten Blattes 
wie des Neurologischen Centralblattes fttr die Neurologen bedeuten 
wiirde, sich fur die Weiterfiihrung des Blattes in altgewohnter Form 
und unter der bisherigen redaktionellen Leitung ausgesprochen haben, 
wird — auf Anregung von Lo went ha 1-Braunschweig und Maas-Buch 
— eine Eommissionj bestehend aus den Herren Nonne, Foerster, 
Liepmann und Cassirer, ernannt, welche mit dem Verlage J. Springer 
in diesem Sinne verhandeln soli. 

B. Wissenschaftlicher Teil. 

Herr v. Striimpell-Leipzig stellt den Pat. Emil Heidenreich mit 
Wilsonscher Krankheit vor. Der Fall ist in der Deutschen Zeit¬ 
schrift fur Nervenheilkunde Bd. 54, 1915 ausfiihrlich veroffentlicht. 
Der Zustand des Kranken hat sich in den letzten 5 Jahren wenig ver- 
andert. Nur das Zittern in den Handen ist etwas starker geworden. 

(Eigenbericht.) 

4. Herr O. Foerster-Breslau: 

Zur Diagnostik und Therapie der Riickenmarkstumoren. 

Dberblicken wir zunachst die 9 von mir operierten Falle von intra- 
duralen extramedullaren Tumoren, so ist folgendes zu bemerken: 
6 betreffen das Dorsalmark, 1 das Lumbosakralmark, 2 die Cauda 
equina. Anatomisch handelt es sich entweder um Geschwiilste 
(3 Falle), die von der Dura ausgehen, derselben mehr oder weniger 
breit adharieren, so dafl der Teil der Dura, welcher als Matrix dient, 
mit exzidiert und der Defekt nachtraglich durch Plastik aus der 
Fascia lata gedeckt werden mufl. Histologisch handelt es sich um 
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Spindelzellsarkom, Psammom, Endotheliom, Psammofibrom. Oder 
der Tumor geht von einer Wurzel aus (5 Falle), histologisch 
handelt es sich in diesen Fallen um Neurofibrome (3 Falle) oder 
am Angioneurofibrome (2 Fade). Was zunachst die 6 Fade, die 
das Dorsalmark komprimieren, anlangt, so fallt auf, dafi lokale Wurzel* 
symptome in der Mehrzahl, namlich in 5 Fa den, ganz fehlen, obwohl 
der Tumor in einem dieser Fade direkt von einer Wurzel seinen Aus- 
gang nabm (Fad 1). Dies Fehlen ist um so bemerkenswerter, als in 

4 Fallen der Tumor direkt von hinten auf das Mark driickte und aucb 
im 5. Fade der Druck von links hinten her erfolgte. Im zweiten dieser 

5 FaUe (Fad 2, Kompression in der Hohe von D 6 ) und in Fad 5 (Kom- 
pression in der Hohe von D e bestanden Symptome, die auf eine Affek- 
tion von Lumbalsakralwurzeln zuriickzufiihren waren, die also nicht 
darch lokalen Druck des Tumors, sondem durch Fernwirkung zu 
erklaren sind. Dartiber werden wir spater noch ausfuhrlich sprechen. 
Xur in einem einzigen unserer 6 Fade (Fad 6) bestanden lokale Wurzel- 
symptome in Form intensiver Wurzelschmerzen und einer lebhaften 
Hyperasthesie. Sie bildeten in diesem Fad sogar fast das einzige Sym¬ 
ptom, gestatteten aber eine exakte Lokaldiagnose. Was den Druck 
aaf die motorischen Bahnen anlangt, so bestand in 5 Fallen eine vollige 
spastische Paraplegie der Beine. Besonders hervorzuheben ist, dafi 
diese Beinlahmung im ersten Fad aus voder Gesundheit heraus ganz 
akut in einem Tage sich entwickelte und das erste Symptom der Krank- 
heit darstellte, obwohl der bei der Operation entfernte Tumor eine 
Lange von 4 cm und eine Dicke von 2 y 2 cm hatte. Auch Fad 2 ist 
bemerkenswert dadurch, dafi die spastische Beinlahmung wahrend 
ihrer I^jahrigen Entwicklung wiederholt erhebliche Remissionen 
zeigte, die letzte noch wenig Wochen vor der Operation, bei der der 

6 cm lange und 2*4 cm dicke Tumor gefunden wurde. Offenbar ist das 
Mark weitgehend imstande, sich dem wechselnden Druck des Tumors 
lange zu entziehen und sich ihm immer wieder bis zu einem gewissen 
Lrade zu adaptieren. Im sechsten Fade bestand wenige Tage vor der 
Operation noch gar keine Lahmung der Beine, erst 2 Tage vor dieser 
trat plotzlich eine lahmungsartige Schwache im ganzen linken Bein auf, 
alle Muskeln diffus betreffend, ohne spastische Anzeichen, selbst Babinski 
var inkonstant. Das Mark erwies sich bei der Operation links vorn 
emgedellt, etwas nach rechts verschoben. Was den Druck auf die 
sensiblen Leitungsbahnen anlangt, so lag in 3 Fallen (1, 4, 5) eine 
vollige Unterbrechung der Leitung an der Stelle der Kompression vor, 

Deoieche ZeiUchrillf. Nerv«aheilkunde. Bd.70. 5 
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wodurch eine exakte Hohenlokalisation (D 9 , D u , D # ) ohne weiteres 
moglich war. Eine Aussparung der untersten Sakralzonen bestand in 
keinem dieser Falle. Zu betonen ist, daB die Grenze der taktilen Anasthe- 
sie durchweg am tiefsten steht, ihr folgt nach oben die der Analgesie, 
ihr die der Thermanasthesie derart, daB die Grenzen der letzteren fast 
urn eine Segmentalzone hoher liegt als die der taktilen Anasthesie. 
Auf dieses gesetzmaBige Verhalten in der Topik der Storungen der 
einzelnen Quatitaten der Hautsensibilitat habe ich ja schon an ver- 
schiedenen Stellen nachdriicklich hingewiesen. Beachtenswert war 
das Verhalten der Sensibilitatsstorung in einem dieser 3 Falle (Fall 4 
Kompression in Hohe von D n ). Hier bestand geraume Zeit eine In- 
kongruenz zwischen der spastischen Paraplegie der Beine und dem 
Fehlen der unteren und mittleren Bauchreflexe einerseits und der 
Anasthesie, die nur bis zur Leiste reichte, andererseits, so daB eine 
Hohenlokalisation zunachst nicht moglich war. Die Vorderseiten¬ 
strange waren hier offenbar zunachst noch nicht in ihrem ganzen Quer- 
schnitt in der Hohe der Markkompression von dieser ergriffen, die 
am weitesten innen gelagerten langen Bahnen, von D 12 und D n waren 
noch unbeteiligt, wahrend die den Segmentalzonen L x —S 6 entsprechen-** 
den auswarts gelegenen Bahnen bereits dem Drucke erlegen waren. 
Erst als auch die innen gelegenen mit beteiligt wurden, erreichte die 
Sensibilitatsstorung die Ausdehnung, welche dem Sitz der Kompression 
entsprach und die exakte Hohendiagnose ermoglichte. In zweien 
unserer Falle (Fall 2 und 3) waren aber die langen sensiblen Bahnen 
der Vorderseitenstrange gar nicht oder so gut wie gar nicht beteiligt, 
die Folge war, daB keine fiir die Hohendiagnose irgendwie verwertbare 
Storungen der Hautsensibilitat bestanden. Dies war um so miBlicher, 
als auch keine lokalenWurzelsymptome eine solche Diagnose gestatteten. 
In diesen Fallen waren aber die Hinterstrange von der Kompression 
ergriffen, was sich in einer Aufhebung des Lagegefiihls an den Beinen 
verriet. Diese im Dorsalmark gelegene Hinterstranglasion gestattete 
nun trotz des Fehlens einer Anasthesie, Analgesie oder Thermanasthesie 
der Haut doch die Hohendiagnose, und zwar auf Grund folgender t)ber- 
legung. Die Hinterstrange leiten auBer der Gelenksensibihtat den 
Drucksinn. Er eignet sich aber zu einer Hohendiagnose nicht, weil er 
auch zum Teil durch die Vorderseitenstrange geleitet wird. Versuche, 
die ich gemacht habe, mit Hilfe der topischen Ausdehnung der Storung 
des Drucksinns bei Hinterstranglasionen die Hohe des Sitzes zu be- 
stimmen, haben ein durchweg falsches Resultat ergeben, es wurde 
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stets zu tief lokaliaiert. Den Hinterstrangen fallt aber noch eine sehr 
wichtige Fonktion zu. An ihre Integritat ist die Wahrnehmung der 
raumlichen Momente der Beriihrungsempf indung gebunden, also die 
Fahigkeit, einen Hautreiz richtig zu lokalisieren, zwei gleichzeitig 
gesetzte Reize als getrennt zu unterscheiden (Webersche Taster- 
rirkelmethode) und Zahlen (Formen) die auf die Haut geschrieben 
werden, richtig zu erkennen. Bei Hinterstranglasionen gehen diese 
3 Fahigkeiten des raumlichen Erkennens verloren, und zwar bis zu der 
segmentalen Hohe, welche dem Sitz der Lasion entspricht. Fiir die 
Hohendiagnostik eignet sich besonders die Methode des Zahlenschreibens 
anf die Haut, sie ist einfach zu handhaben, setzt allerdings eine gewisse 
Aufmerksamkeit des Kranken voraus; bei solcher aber liefert sie vor- 
zugliche Resultate und gestattet eine haarscharfe Abgrenzung der 
Stoning, da-selbst sehr kleine Zahlen gut erkannt werden. Mittels dieser 
Methode wurde im Falle 2 und 3 die durch keine andere Untersuchungs- 
methoden mogliche Hohenbestimmung vorgenommen (D 6 , D 7 ) und 
sie wurde durch die Biopsie vollkommen bestatigt. Diese Methode hat 
sich auch in vielen anderen Fallen von Markkompression, die nicht auf 
Tumor, sondern auf Spondylitis beruhten, als sehr zuverlassig erwiesen. 
Die Hinterstrange leiden offenbar bei der Markkompression eher und 
schwerer als die Vorderseitenstrange, die lokaldiagnostische Auswertung 
der aus ihrer Lasion entspringenden Storung des Erkennens der raum¬ 
lichen Momente spielt also fiir die friihzeitige Hohendiagnose eine be- 
sondere Rolle. Im sechsten Falle unserer Gruppe von Tumoren des 
Dorsalmarkes bestanden iitferhaupt keine Storungen von seiten der 
langen sensiblen Leitungsbahnen, weder von seiten der Hinterstrange, 
noch von seiten der Vorderseitenstrange, hier wurde der Sitz des Tumors 
lediglich aus den lokalen Wurzelsymptomen erschlossen. 

In den 2 Fallen von Tumoren der Cauda equina (Fall 7 
und 8) und dem einen, das Lumbosakralmark betreffenden Tumor 
(Fall 8) spielen starke Wurzelschmerzen eine erhebliche Rolle. In 
dem einen Falle (7), in dem . der Tumor eine Lange von 9 cm 
und eine Dicke von 2% cm hatte und zwischen den Strangen der 
Cauda equina eingebettet lag, bildete eine seit 4 Jahren bestehende 
rechtsseitige Ischias das hauptsachlichste Symptom der Krankheit; 
erst in der letzten Zeit hatten die Schmerzen auch die Vorderseite 
des rechten Beines und in Form linksseitiger Ischias auch das linke 
Bein ergriffen. JMotorische Symptome fehlen in diesem Falle ganzlich. 
Diese sind aber in dera zweiten Falle von Caudatumor (8) sehr ausge- 
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sprochen, hier besteht eine totale schlaffe, mit Areflexie einhergehende 
Lahmung beider Beine. Das Merkwiirdige dieser schlaffen Lahmung 
ist das absolute Fehlen von Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit, 
obwohl durch den 7% cm langen, 3 cm dicken Tumor die Cauda stark 
nach der rechten Seite verdrangt war. Das elektrische Verhalten ent- 
sprach also ganz dem Typus der Drucklahmung. In dem Falle von 
Tumor des Lumbosakralmarks (9) entsprach die Lahmung genau 
den vom 5. Lenden- und den 1.—5. Sakralsegmenten versorgten 
Muskeln. Die Lahmung war eine schlaffe, atrophische mit Entar- 
tungsreaktion und Areflexie einhergehende. Hier waren also dem 
Drucke des 6% cm langen und 2 % cm dicken Tumors das Mark und 
die von ihm entspringenden Fila radicularia, zwischen deren vorderen 
und hinteren Platte der Tumor eingelagert war, in starkerem Grade 
erlegen. Andererseits waren die oberen Lendensegmente und Wurzeln, 
obwohl der Tumor bis etwa zum unteren Ende des 2. Lendensegmentes 
heraufreichte, der Einwirkung des Tiunors bisher entgangen. Was 
die objektiven Storungen der SensibiUtat anlangt, so bestand im ersten 
Falle von Caudatumor (7) eine Anasthesie fiir alle Qualitaten im Be- 
reiche der 5. Lendenzone. Der Tumor ging von der rechten hinteren 
5. Lendenwurzel aus. Im zweiten Falle von Caudatumor (8) bestand 
eine Anasthesie fiir alle Qualitaten in der 2. und 3. Lendenzone; der 
Tumor ging von der 3. Unken hinteren LumbaUs aus und die 2. hintere 
LambaUs adharierte ihm eng und war ganz abgeplattet. Trotz der 
Resektion der 5. hinteren LumbaUs im Falle 7 und der 2. und 3. Lum¬ 
baUs im Falle 8 bestand post operationem kein Ausfall an SensibiUtat 
mehr, weil die benachbarten Wurzeln wieder ihre kompensatorische 
Funktion ubernehmen konnten; vor der Operation, so lange auch diese 
Nachbarwurzeln dem Drucke des Tumors unterworfen waren, hatten 
sie der schwer geschadigten 5. LumbaUs in dem einen und der 2. und 
der 3. LumbaUs im anderen Falle diesen kompensatorischen Dienst 
nicht leisten konnen. In dem Falle von Tumor des Lumbosakral¬ 
marks (9) war die SensibiUtatsstorung eine streng segmentale. Sie 
betraf die 5. Lenden-, 1.—5. Sakralzone. Diese Storung stand in voller 
Cbereinstimmung mit der motorischen Storung, die denselben Seg- 
menten entsprach. Whs die Reflexe anlangt, so lagen im ersten Falle (7) 
von Caudatumor keine verwertbaren Verhaltnisse vor. Der rechte 
Patellar- und Achillesreflex fehlten zwar, aber infolge einer seit De- 
zennien bestehenden Versteifung des rechten Kniegelenks und Spitz- 
fuObildung nach Gonarthritis; der rechte FuBsohlenreflex und aUe 
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Reflexe des linken Beines waren regelrecht. Im 2. Falle von Tumor 
der Cauda (8) fehlten alle Haut- und Sehnenref lexe der unteren Extremi¬ 
st und in dem Falle von Tumor des Lumbosakralmarks (9) (L 5 —S 5 ) 
fehlten die Achilles- und Sohlenreflexe, wahrend die Patellarreflexe 
erhalten waren. Von Blasen-, Mastdarm-, Genitalstorungen lag im 
eraten Falle von Caudatumor (7) eine nicht verwertbare geringe De- 
trusorschwache vor; eine deutliche Detrusorschwache bestand ira 
2. Falle (8); im Fall von Tumor des Lumbosakralmarkes lag vollige 
Inkontinenz der Blase und des Mastdarm es, auf dem Gebiete der 
Genitalsphare eine ausgesprochene dissoziierte Potenzstorung vor. 

Bisher sind nur die durch direkten Druck des Tumors bedingten 
Herdsymptome ins Auge gefaBt worden. Sehr oft ttbt aber ein Tumor 
durch die verandertenVerhaltnissedesLiquordruckes, durch Zirkulations- 
storungen, durch konkomitierende Arachnitis sero-fibrosa auch auf 
mehr oder weniger weit abliegende Partien des Markes und Wurzeln 
eine Fernwirkung aus, er erzeugt sogenannte Nachbarschafts-, 
Fernsymptome. Dahin gehoren im Falle 2 (Tumor in D 5 ) die starken 
reifienden Beinschmerzen und eine pathologische Steigenmg der Sehnen- 
und Knochenhautreflexe im linken Arm, im Fall 4 (Tumor D u ) eine 
allerdings nur temporare Aufhebung auch der oberen Bauchreflexe, 
one zeitweilige bis D 10 aufwarts reichende Sensibilitatsstorung, vor 
allem aber der Verlust des linken Achillesreflexes bei sonst ausgespro- 
chen spastischer Paraplegie der Beine; im Fall 5 (Tumor D 6 ) gehort 
dahin die schlaffe atrophische, mit Storungen der elektrischen Erreg- 
barkeit und Verlust des Patellarreflexes einhergehende Lahmung des 
rechten Qnadrizeps und der rechten Adductores femons bei sonst aus- 
gesprochen spastischer Paraplegie der Beine; endlich in Fall 8, einem 
Tumor der Cauda equina, der bis etwa iiber die Austrittsstelle der 2. Len- 
denwurzel nach oben reicht, die Beteiligung auch der von der ersten 
Lendenwurzel innervierten Muskeln des Beines (Ileopsoas, Sartorius, Gra¬ 
cilis). Diese Nachbarschafts- und Fernsymptome konnen das kinische 
Bild nicbt unerheblich verachleiem und die Hohendiagnose erschweren. 

Cberblicken wir die 3 Falle von intramedullaren Tumoren, 
'lie hier mitgeteilt sind, so bieten sie manches Cbereinstimmende, 
raanches Gegensatzliche. In alien 3 Fallen handelt es sich um Gliome, 
im 2. und 3. von riesiger Hohenausdehnung (funikulares Gliom). Ge- 
meinHam sind alien 3 Fallen die Genickschmerzen, die offenbar im 
und 3. Falle durch die Lokalisation des Tumors im oberen Cervikal- 
mark und direkte Reizung der sensiblen Elemente desselben durch den 
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Tumor, im ersten Falle durch Fernwirkung des bis C 5 hinaufreichenden 
Tumors zu erklaren sind. Im 1. und 3. Falle sind auBerdem reiBende 
Schmerzen in beiden Armen vorhanden, im 3. auBerdem noch starker 
Giirteldruck und Interkostalneuralgien, entsprechend der Lokalisation 
des Tumors im unteren Cervikalmark, und im 3. Falle auch noch im 
ganzen Brustmark. Im 2. Falle fehlten trotz der Ausdehnung des 
Tumors iiber das untere Cervikal-, obere und mittlere Brustmark 
entsprechende Schmerzen in den Armen und im Rumpfe. Gemeinsam 
ist ferner alien 3 Fallen der Druck des Tumors auf die Pyramidenbahn, 
der sich im ersten und dritten in einer volligen spastischen Paraplegic 
der Beine, im 2. in einer spastischen Parese vornehmlich eines Beines 
zu erkennen gibt. Im 2. und 3. Fall bestanden aber auBer der Auf- 
hebung der Leitung der Pyramidenbahn noch, Symptome, die auf eine 
zeitweilige Reizung der Seitenstrange hinweisen und die in Anfallen 
von tonischen Krampfzustanden (tonischem Beuge- bzw. Streckkrampf 
der Beine) bestanden. Diese beherrschten im 2. Falle geradezu das 
klinische Bild, im 3. Falle hatten sie das Leiden auch eingeleitet und 
lange im Vordergrund gestanden, bis die eigentliche spastische Para- 
plegie der Beine sich voll entwickelte. Im 1. Falle ist in der Anamnese 
nichts Derartiges verzeichnet. Da ich aber auch bei anderen intra¬ 
medullaren Prozessen, in einem Falle von intramedullarer Zyste und 
einem Falle eines intramedullaren Angioms mit Zystenbildung, diese 
tonischen Krampfzustande zu Beginn des Leidens ganz besonders stark 
angetroffen habe, so bin ich geneigt, in ihnen ein haufigeres Symptoms 
der intramedullaren neoplastischen Prozesse zu erblicken, halte es 
aber keineswegs fUr ausgeschlossen, daB sie auch beim extramedullaren 
Tumor sowie bei den Tumoren der Wirbelsaule und spondylitischen 
Prozessen vorkommen. Die nukleare Lahmung betraf im 1. Falle 
konform der Lokalisation des Tumors genau die vom 7., 8. Cervikal- 
und ersten Dorsalsegment innervierten Muskeln, im 2. bestand trotz 
der Ausdehnung des Tumors durch das ganze Cervikalmark kindurch 
keine nukleare Lahmung an den Armen und am Halse, ebensowenig 
eine solche der obersten Teile der Bauchmuskeln, obwohl der Tumor 
bis D 9 abwarts reichte. Die Vorderhorner blieben also durchweg auBer- 
halb seines Bereiches. Im dritten Falle betraf die nukleare Lahmung 
anfangs nur die Muskeln des ersten Dorsalsegmentes, zuletzt samtliche 
Muskeln des Armes, entsprechend der Ausdehnung des Turmors durch 
das ganze untere Halsmark hindurch. Auf atrophische Lahmung der 
Interkostal- und Bauchmuskeln ist in diesem Falle leider nicht ge- 
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achtet worden; bei der Ausdehnung des Tumors durch das ganze Dorsal- 
mark ware eine solche zu erwarten gewesen. Von D u an abwarts bis 
L 4 betrifft der Tumor allerdings nur das Hinterhorn, daher fehlen auch 
atrophische Lahmungen an den Beinen vollkommen. Was die Sen- 
sibilitatsstorungen anbelangt, so hat in Fall 1 der Tumor die gesamte 
sensible Leitungsbahn vom 7. Cervikalsegment an abwarts lahmgelegt, 
daher konnten segmentale, dem Sitz des Tumors in C 7 , C 8 , D x und D 2 
entsprechende Gefiihlsstorungen nicht hervortreten. Solche standen 
aber im 2. und 3. Falle im Vordergrund, im 2. betrafen sie die 5. bis 
8. Dorsalzone fiir alle Qualitaten, es waren also Hinterhorner imd Wurzel- 
eintrittszone betroffen; im 3. Falle betraf die segmentale Stoning fiir 
die Beriihrungsempfindung D 2 —D 9 beiderseits, fiir die Schmerzemp- 
findung D 4 —D 10 beiderseits, fiir die Warmeempfindung hnks C 8 —D 10 , 
rechts (-' 3 —Lj, fiir die Kalteempfindung links C 2 —D 10 , rechts C 2 —L 4 , 
eine Dissoziation, welcher die auf Grund einer genaueren anatomischen 
Untersuchung der einzelnen Riickenmarkssymptome vorgenommene 
nahere Lokalisation des Tumors weitgehend entspricht. Von den langen 
sensiblen Leitungsbahnen waren im 2. und 3. Falle nur die Hinter- 
strange betroffen, dies gab sich kund in einer Aufhebung des Lage- 
gefiihls an den Beinen, einer Aufhebung des Drucksinnes an den Beinen 
und am Rumpfe bis etwa an die obere Grenze der Zone der Beruhrungs- 
empfindungsstorung und endlich in einer Storung der Wahrnehmung 
der raumlichen Momente der Beriihrungsempfindung, also des Lokali- 
sationsvermogens, der Weberschen Tastkreise und des Zahlenerkennens 
auf der Haut bis an die untere Grenze der Zone der taktilen Gefiihls- 
stiirung (daft auch innerhalb letzterer die Wahrnehmung der raumlichen 
Momente fehlte, ist selbstverstandlich, aber es ist natUrlich sinnlos, 
innerhalb dieser Zone, in der Beriihrungen iiberhaupt nicht gefiihlt 
werden, von einer Storung des spezifischen raumlichen Momentes 
im Wahmehmungsakte besonders zu sprechen). 

Der Liquor bot in unseren 9 Fallen von extramedullarem Tumor in 
- Fallen (4 und 5) ganz normale Verhaltnisse, in 3 Fallen das typische 
Kompressionssyndrom (starke Eiweiflvermehrung ohne Pleocytose), in 
den restierenden 4 Fallen war er deutlich xanthochrom und zeigte sehr 
starken EiweiBgehalt. In unseren 3 Fallen von intramedullarem Tumor 
bestand im Liquor im ersten und zweiten Fall starke EiweiBvermehrung 
und xanthochrome Verfarbung, im dritten nur geringe EiweiBvermehrung 
(3 Teilstriche — Nissl). Wenn wir dieses wechselvolle Verhalten ins 
Auge fassen imd wenn wir bedenken, daB das Kompressionssyndrom 
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auch bei extraduralen, komprimierenden Prozessen, vor allem bei der 
Spondylitis tuberculosa fast die Regel bildet, ja, dafi bei dieser auch 
starke Xanthochromie des Liquors gar nichts Seltenes darstellt, so 
miissen wir sagen, dafi uns das Ergebnis der Liquoruntersuchung in der 
Differentialdiagnose des Tumors gar keinen zuverlassigen Anhalt ge- 
wahrt. Diese Feststellung gewinnt noch an Bedeutung bei nafcerer Be- 
trachtung des ersten Falles (D 9 ). Hier war in dem klaren, eiweifihaltigen 
Liquor der Wassermann bei Auswertung +• Dieses Syndrom Eiweifi- 
vermehrung, Wassermann +, keine Pleocytose, hielt ich bis dato als 
charakteristisch fiir Kompression des Markes durch einen extraduralen 
syphilitischen Prozefi (Pachymeningitis externa syphilitica, Periostitis 
gummosa des Wirbelkanals). In unserem Falle 1 handelt es sich aber 
trotz dieses Liquorbefnndes nicht urn Lues, sondern um einen grofien 
Tumor (Neurofibrom). Fiige ich noch hinzu, dafi auch in einem meiner 
Falle von Spondylitits tuberculosa mit Markkompression neben Eiweifi- 
vermehrung und xanthochromer Verfarbung des Liquors bei Aus¬ 
wertung Wassermann -f- war, so dafi hier lange Zeit mit einer spezifischen 
Kur verloren wurde, bis dann bei der Operation die wahre Natur des 
Leidens aufgedeckt wurde, so tritt meines Erachtens klar zutage, dafi 
das Ergebnis der Liquoruntersuchung uns differentialdiagnostisch 
doch im Stiche lafit. Ahnlich steht es nun mit dem Ergebnis der Unter- 
suchung der Wirbelsaule. Diese zeigte in den 9 Fallen von extramedul- 
larem Tumor nur 4 mal keinerlei Druckempfindlichkeit (Fall 3 D 7 , 
Fall 4 D n , Fall 6 D 6 , Fall 9 Lumbosakralmark), in den 6 anderen aber 
eine ausgesprochene Druckempfindlichkeit der Dornfortsatze bzw. 
eine paraspinale Druckempfindlichkeit, und zwar immer in der Hohe 
des Sitzes des Tumors (Fall 1 D fl , 7. und 8. Brustwirbeldom; Fall 2 D 5 , 
3. und 4. Brustwirbel; Fall 5 D 6 , 4. Dorsalwirbel; Fall 7 Cauda equina, 

1. —5. Lendenwirbel; Fall 8 Cauda equina, 1.—5. Lendenwirbel); 
im Fall 1 (D 9 ) und Fall 7 (Cauda equina) fiel die steife Haltung 
der ganzen Wirbelsaule besonders auf. Auch in den 3 Fallen von 
intramedullarem Tumor bestand eine Druckempfindlichkeit der Wirbel¬ 
saule, im 1. Falle im Halsteil (Tumor safi C 7 —D 2 ), im 3. Falle im Hals- 
und Brustteil (Tumor C 2 —D u [L 4 ]), im 2. dagegen trotz der Ausdehnung 
des Tmnors von der Oblongata bis D 9 nur am 3. und 4. Brustwirbel. 
Die steife Haltung des Kopfes und der Halswirbelsaule war in alien 
3 Fallen sehr ausgesprochen; im thorakalen Abschnitt fiel sie auch im 

2. und 3. Falle auf. Dieses haufige Vorkommen von Druckempfind¬ 
lichkeit der Wirbelsaule und steifer Haltung beim extra- und intra- 
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medullaren Tumor erschwert natiirlich die Differentialdiagnose gegen- 
iiber der Kompression durch Wirbelsaulenprozesse, speziell gegeniiber 
der Spondylitits tuberculosa ungemein. Die Schwierigkeit wird noch 
dadurch erhoht, daB auch das Ergebnis der Rontgenuntersuchung oft 
im Stiche laBt; aus negativem Ergebnis derselben kann nicht ohne 
weiteres auf Tumor gescblossen werden. Ich habe mehrfach in Fallen, 
in denen bei wiederholten Rontgenaufnahmen, auch auf guten Seiten- 
aufnahmen, nichts Pathologisches gefunden wurde, doch bei der Opera¬ 
tion eine tuberkulose Erkrankung der Wirbelsaule aufgedeckt. So 
sehen wir, daB wir aus Liquorbefund und rontgenologischer Unter- 
suchung kein entscheidendes differentialdiagnostisches Kriterium iiber, 
die nahere Natur und den speziellen Sitz des komprimierenden Pro- 
zesses, ob extradural, ob intradual-extramedullar, ob intramedullar, 
gewinnen konnen. Daraus ergibt sich fur uns die unbedingte Forde- 
rung, in einem Falle, in dem der Hohensitz der Kompression feststeht, 
die probatorische Laminektomie vorzunehmen. Wird durch diese ein 
nicht operabler ProzeB aufgedeckt, so ist das fur den Kranken be- 
dauerlich, aber es ist nichts iibersehen worden, und Schaden wird auch 
bei Spondylitis tuberculosa nicht angerichtet werden. Im Gegenteil 
geht aus einem Teil der von mir operierten Falle von Spondylitis tuber¬ 
culosa hervor, daB wir, wenn auch nur temporare, aber betrachtliche 
Besserung erzielt haben. 

Was den postoperativen Verlauf in unseren 12 Tumorfallen an- 
langt, so ist hervorzuheben, daB in samtlichen 9 extramedullaren 
Tumoren eine vollige Restitutio ad integrum und in einem Fall 
von intramedullarem Tumor (Fall 10) eine fast vollige Wieder- 
heretellung erzielt worden ist, trotz zum Teil betrachtlicher Dicke der 
Tumoren, trotz makroskopisch erheblicher Eindellung und Odemati- 
sierung des Markes an der Stelle der Kompression. Wie lange der Druck 
des Tumors schon bestanden hattc, ist im Falle 1 nicht zu eruieren, da hier 
ohne jegliches Prodrom die Lahmung apoplektiform einsetzte; in Fall 2 
bestanden Drucksymptome seit reichlich 1 Jahre, im Fall 3 seit 
6 Monaten, im Fall 4 seit 7 Monaten, im Fall 5 seit 3 Monaten, im 
Pall 6 seit 7 Monaten, im Fall 7 seit 4 Jahren, im Fall 8 seit 6 Monaten, 
>m Pall 9 seit 3% Jahren, im Fall 10 seit 5—6 Monaten, im Fall 11 seit 
2 Jahren, im Fall 12 sejt 10 Jahren. Nach der Operation sind die ersten 
Anzeichen der Besserung, der Beginn willkurlicher Beweglichkeit, zu 
verzeichnen, im Fall 1 nach 4 Tagen, im Fall 2 nach 4 Tagen, im Fall 3 
nach 3 Wochen, im Fall 4 nach 2 Tagen, im Fall 5 nach 1 Tag, im 
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Fall 6 nach 1 Tag, im Fall 7 nach 3—4 Tagen, im Fall 8 nach 6 Tagen, 
im Fall 9 nach 3—4 Tagen, im Fall 10 nach 4 Wochen. Im Fall 11 war 
schon 3 Tage nach der ersten Operation die spastische Parese der Beine 
behoben, im Fall 12 zeigte sich nach 4 Wochen die erste Beweglichkeit 
der Beine. Die voile Wiederherstellung war erlangt im Fall 1 nach 
3 y 2 Monaten, im Fall 2 nach 1 Jahre, im Fall 3 nach 3% Monaten, 
im Fall 4 nach 2% Monaten, im Fall 5 nach 4—5 Monaten, im Fall G 
nach 1 Monat, im Fall 7 nach 3 Monaten, im Fall 8 nach 1% Monaten, 
im Fall 9 nach 1 Monat (Blasen-Mastdarmfunktion erst nach 6 Monaten), 
im Fall 10 nach 1% Jahren. Die Kranken waren nach dieser Zeit wieder 
voll imstande, ihrem Berufe nachzugehen, nur der Fall 10, intramedul- 
larer Tumor, war noch durch die einseitige Interosseusparese etwas 
behindert. Im Fall 11 trat 3 Tage nach der dritten Ope¬ 
ration der Exitus infolge von Pneumonie ein, im Fall 12 folgte der 
anfanglichen erheblichenBesserung der spastischen Beinlahmung mangels 
radikaler Entfernung des Tumors in den folgenden Monaten ein weiteres 
Fortschreiten des Leidens und 8 Monate nach der Operation der Exitus 
infolge von septischem Dekubitus. Bei der Restitution der Falle mit 
spastischer Beinlahmung fiel fast durchweg auf, daB, nachdem die 
spastische Lahmung bereits ganz gewichen oder doch sehr gebessert 
war, noch eine deutliche Ataxie der Beine bestand. Diese hatte ihren 
Grund in der lange anhaltenden Schadigung der Hinterstrange. Diese 
Schadigung brachte es auch mit sich, daB die von den Hinterstrangen 
abhangigen sensiblen Funktionen viel langer geschadigt blieben als 
die von den Yorderseitenstrangen geleiteten Gefiihlsqualitaten, speziell 
das Erkennen von Zahlen, die auf die Haut geschrieben werden, bleibt 
lange Zeit gestort. (Eigenbericht.) 

Diskussion: Herr Marburg (Wien) verweist darauf, daB die Fern- 
symptome bei RQckenmarkstumoren schon durch Nonne und Oppeu- 
heim bekannt geworden sind, daB sie Serko 1907 zusammenfaBte, daB 
sie haupts&chlich gegenQber raultipler Sklerose irrefttbrend sind. M. er- 
wahnt einen Fall, der anfangs Intentionstremor und Nystagmus zeigte, 
danu eine Brown-S6quardsckc Lahmung recbts, die zu einer solchen der 
linken Seite wurde, bis das Kompressionssyndrom des Liquors die Diagnose 
sickerte. Ebenso sckwer ist dieDifferentialdiagnose raitunter beiintramedull&ren 
Tumoren, die zudem nicht immer das Kompressionssyndrom des Liquors zeigen. 
In einem von M. und Eiselsberg publizierten Falle war durch Jahre die 
Diagnose multiple Sklerose gestellt worden, bis* endlich der Tumor dia- 
gnostiziert werden konnte. Der operative Erfolg solcher Eingriffe ist 
deshalb problematisch, weil so haufig Rezidive auftreten. — M. erwahnt 
einen Fall Redlichs, der auch nahezu das ganze Halsmark eingenommen 
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hatte. Beztkglich des letzten Falles vertritt M. die Meinuug, daB es sich 
am Syringomyelia ex gliosi handele. Ein zystischen intramedullaren Tumor 
des Halsmorks hat Eiselsberg operiert, er lebt heute noch 14 Jahre nach 
dem Eingriff. Die Symptome haben sich auch ein wenig zurQckgebildet 
Bexftglich der Sensibilitatsstdrungen macht M. auf die zonalen radikularen 
als sicheres lokaldiagoostisches Zeichen aufmerksam. (Eigenbericht) 

Herr S. Auerbach (Frankfurt a. M.): Ich mdchte darauf hinweisen, 
daB ich bereits im Jahre 1910 darauf aufmerksam gemacht habe (Publi- 
kation im Journal f. PsychoL u. Neurol.), wie hochgradig und langdauernd 
die Schmerzen bei intramedullaren Tumoren sein kdnnen, und daB es 
ftberhaupt keine ausschlaggebenden differentialdiagnostischen Kriterien 
zwischen intra- und extramedullaren Tumoren gibt. Mit RQcksicht auf 
den ersten Fall des Vortr., in dem die Wassermannreaktion positiv war, 
ist zu erinnern an die von Oppenheim mitgeteilte Krankengeschichte 
eines Arztes, der zudem auch die Lues zugegeben, bei dem sich trotz 
positiven Wassermanns ein Sarkom des Kleinhirns fand. Die Parole muB 
also lauten: In dubio immer operieren! - (Eigenbericht.) 

Herr Nonne (Hamburg): Bei einem Fall von extrameduliarem Tumor 
ia HOhe des VIII. Cervikal- und I. Dorsalsegments bestanden lange Zeit 
intensive Schmerzen im V. Lumbalsegment. (Operiert und geheilt.) In 
einem Falle gen&gten intensive Schmerzen im VIII. Cervikalsegment mit 
Dmckempfindlichkeit am entsprechenden Dornfortsatz fflr die Diagnose 
eines extramedullaren Tumors am unteren Cervikalmark. (Operiert und 
geheilt.) In einem Falle wurde bei der Frau eines an florider spat- 
seknndarer Lues leidenden Mannes die Diagnose auf Tumor und nicht auf 
Lues spinalis gestellt, weil alle Syphilisreaktionen im Liquor spinalis (Blut- 
Wassermann positiv) negativ waren. Andererseits wurden bei einer Frau, 
die Lues negierte, die Symptome eines komprimierenden Tumors am mitt- 
leren Dorsalmark auf Lues und nicht auf einen nicht syphilogenen Tumor 
HJrtlckgeftthrt, weil alle Luesreaktionen posistiv waren. Wassermannreaktion 
positiv im Liquor hat N. zweimal gesehen bei Tumor cerebri, wobei sich 
auch mikroskopisch (Ranke) nichts von Lues zeigte. N. zeigt Lichtbilder 
von vier operierten Fallen von intramedullaren Tumoren. Differential- 
diagnostische Momente fttr extra- und intramedullare Tumoren gibt es heute 
noch nicht: Der Verlauf bei beiden Arten kann kurz, lang und sehr lang 
sein, auch weitgehende Remissionen zeigen, Schmerzen kdnnen bei beiden 
fehlen und bei beiden sehr intensiv sein, ebenso kann lokale Druckemp- 
findlichkeit fehlen und da sein; das Kompressionssyndrom kann bei beiden 
fehlen (seltener bei extramedullaren Tumoren) und bei beiden vorhanden 
sein (sehr haufig bei extramedullaren Tumoren). Der Brown-Sdquard- 
Komplex kann ganz ausgesprochen sein bei extramedullaren ebenso wobl wie 
bei intramedullaren Tumoren. (Eigenbericht.) 

Herr Cassirer (Berlin): Die Schwierigkeiten der Diagnose des Tumors 
des R&ckenmarks liegen nach meinen Erfahrungen im wesentlichen in der 
Artdiagnose, nicht in der HGhendiagnose; und zwar kommen Schwierig¬ 
keiten nicht nur gegenOber der Fragc intra- oder extrameduliarer Tumoren 
und nicht nur gegenttber der multiplen Sklerose und der kombinierten 
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Hinterseitenstrangerkrankung vor, sondern es gibt daneben intramedullfire 
Prozesse unbekannten Charakters, die eine sichere histologischc Einordnung 
nicbt gestatten, insbesondere in der Rich tang nickt, ob es sich um cbronisch 
myelitische Verftnderungen von geringer HOhenausdehnung and geringer In- 
tensit&t oder am blastomatOse Prozesse handelt Drei F&lle dieser Art warden 
beobachtet, in Hohe des IV. Lnmbalsegments, des III. Dorsal- and des 
III. Cervikalsegments; in alien diesen war multiple Sklerose durck die 
Sektion sicher ausgeschlossen. Bei der Erfahrung, daB alle frflheren 
Fundamentalsymptome fehlen kOnnen — kein progressiver Verlauf, Inter- 
missionen, akuter Anfang, keine Schmerzen, Fernsymptome — ist die 
Unsicherheit der Diagnose Tamor darchaas vers tandlich. (Eigenbericbt.) 

Herr Saenger (Hamborg) fragt den Vortrageuden, wie er sich bei intra- 
medallaren Tumoren verhalte; die er nicht in toto entfernen kann. 

S. hat in einem solchen Fall nachher eine ROntgenbehandlung ein- 
geleitet. Der Erfolg der sehr langen Therapie (2 Jahre 3 Monate) war 
derartig, daB das SSjahrige Dienstmadchen gut gehend aus dcm Kranken- 
haus entlassen werden konnte. Sie istjetzt wieder in ihrem Beruf tatig. 

S. bespricht dann die MaBregeln, die zar Verhfltung des za starken Liquor- 
abflasses bei der Operation des Rfickenmarkstumors za ergreifen sind: 
Tieflagerang des Kopfes und Umlegang eines Fadens oberhalb des Tumors 
um das Rfickenmark nach Prof. Sick. 

Ferner weist S. auf die schweren Collapse nach der Entfernang des 
Tumors hin, speziell in solchen Fallen, die infolge der Schmerzen an hohe 
Morphiumdosen gewOhnt waren. 

Er hat einen Fall beobachtet, bei dem er nach der gelongenen Ent¬ 
fernang eines Caadatamors mit den Morphiumdosen zurQckgegangen war 
and der wahrscheinlich dadurch im Collaps zugrunde gegangen ist 

Herr Schwarz (Leipzig) fragt an, ob bei den Zervikaltumoren nicht 
auch das Symptom der paralytischen Miosis aafgetreten ist. Eigenbericht. 

Herr Niessl v. Mayendorf (Leipzig): Die hochgradige and konstaute 
StOrung des Ortssinnes der Haat bei Krompression bzw. Destraktion der 
hinteren Wurzeln, wie sie der Herr Vortr. beobachtet hat, ist sehr intressant 
and warde von mir an Kriegsverletzungen selbst bei wenig ausgesprochener 
Ataxie, also bei verhaltnismaBig nicht schwer gestOrter Tiefensensibilitat 
gefanden. Ich habe daher die Tastblindheit, welche ich fast regelm&Big 
bei DurchschaB der hinteren Warzeln gesehen, insbesondere auch in Hiu- 
blick auf die von Dejerine und Bonhoeffer beschriebene taktile Asym- 
bolie, die sich nor auf einzelne Finger beschrftnkte, auf den Verlust des 
Ortssinns der Haut, nicht auf StOrung des Muskelsinns zurflckgeffihrt 

Eigenbericht. 

Herr Poliak (Wien) bericbtet fiber einen interessanten Fall von Tumor 
des Rfickenmarks, der sowohl klinisch wie anatomisch fiberaus bemerkens- 
wert ist. Ein Kind erkranktc ziemlich plOtzlich, zeigte Schwfiche in den 
Beinen. Wenige Tage spfiter Paraplegie beider unteren Extremit&ten. 
Verschlimmerung in kfirzester Zeit und Exitus. Bei der Sektion zeigte 
sich eine VergrOBerung des Durchschnitts des Rfickenmarks auf das 
4fache. Bei der ersten Betrachtung-machte es den Eindruck, als ob ein 
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intraspinaler Tumor vorliege, da man eine deatliche Abgrenzang einer ver- 
wischten zentralen h&morrhagischen Zone von einer scheinbar normalen 
peripheren Ringzone bemerken konnte. Dann zeigte sich aber bei genanerer 
mikroskopischer Betrachtung ein prim&rer Kleinhirntumor, der bis in das 
B&ckenmark herunterreichte, jedoch hier nicht das Zentrum betraf, sondern 
▼on der Pia her gegen das RQckenmark vorrflckte. In keilfOrmigen Herden 
konnte man entsprecbend der Gef&Bverteilung das Vordringen des Tumors 
(Sarkom) verfolgen. Dieser Fall zeigt eine Analogic zu den Fallen von 
Schlagenhauferund Scblesinger. Was dieBemerkuugenProf.Cassirers 
anlangt, daB die bistologische Untersuchung oft bei klinisch gut abge- 
grenzten Krankheitsbildern eine Aufklarung nicht zu bringen vermag, so 
m&chte icb nur daranf binweisen, daB ich vor einiger Zeit bei einem Falle, 
der klinisch unter dem Bilde einer Myelitis verlaufen war, auBer einer 
allgemeinen Hyperplasie alter glidsen Elemente keinen weitcren pathologisch- 
histologischen Befund erheben konnte. Eigenbericbt 

HerrFoerster(SchluBwort): Eine sichere Differentdaldiagnose zwischen 
Spondylitis tuberculosa und Tumor medullae ist oft unmOglich. Der Liquor- 
abfluB muB vom Operierenden sorgfaltig beachtet werden (Seitenlage, Kopf 
tief, anfangs ganz kleine Inzision in Dura). Postoperativer Collaps ist 
nicht selten, anscheinend haufiger bei Operationen an der Cauda equina als 
am Dorsalmark. 


6. Herr G. Mingazzini (Rom): 

Uber eine (cerebro*) spino-cerebellare Krankheit. 

Vorfcr. teilfc die Krankheitsgeschichte eines lange Zeit hindurch 
beobachteten Patienten mit, dessen cerebrospinales Nervensystem 
in liickenlosen Serienschnitten zerlegt und nach den verschiedenen 
Methoden gefarbt worden war. Es handelt sich um einen Idioten, 
ohne erbliche Belastung, dem es nie zu reden gelang und der von Kind- 
heit an epileptischen Anfallen ausgesetzt war, die sich spater viel sel- 
tener wiederholten. Schon seit den ersten Monaten wies das Kind 
Nystagmus und Strabismus auf und begann von choreiformen be- 
standigen Zuckungen befallen zu werden, die zuerst die Muskeln des 
Gesichtes, der Zunge und der oberen Glieder, sodann auch der unteren 
Glieder befielen. Er brachte es nie zum Gehen, und zwar nicht nur 
der Parese der unteren Glieder, sondern auch jener der Muskulatur 
desRumpfes Wegen, so daB, wenn er auf dem Bette saB, er stets mit dem 
Geachte vorniiber fiel und mit demselben fast, die Knie beriihrte. 
®ie Parese der unteren Glieder war jedoch nie eine vollstandige, und 
man konnte somit, wenn man ihn unter die Arme nahm, die Gehstorun- 
g^n untersuchen. Der Gang wies immer die Eigentiimlichkeiten eines 
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ataktischen Ganges von vorwiegend spinalem Typus auf. Patellar- 
und Achillesreflexe waren aufgehoben. In den letzten Jahren wurden 
die Muskeln der Beine und der FliBe vollstandig atrophisch, und die 
FiiBe nahme die varo-equine Stellung an. In den oberen Gliedem 
stellte sich in den letzten Jahren eine leichte Parese der Hande ein. 
Unter den verschiedenen Sensibilitatsfojmen konnte nur die Schmerz- 
empfindlichkeit untersucht werden, auf welche Pat. stets reagierte. 
Die spezifischen Sinne wiesen wenigstens keine groben Storungen auf. 
Der makroskopische Befund des im Alter von 27 Jahren gestorbenen 
Patienten lieB eine leichte Atrophie der rechten GroBhimhemisphare 
und der verschiedenen Kleinhirnlappen, besonders links, wahrnehmen. 
Das Gewicht des Gehirns war etwas unter dem der Norm (1160 g), 
die linke Halfte der Briicke ein wenig abgeflacht, die Grofie des Lenden- 
und des Burstmarkes etwas vermindert. 

Die histologischeUntersuchung lieB eine Degeneration einesTeiles der 
hinteren Wurzeln erkennen, die ausgepragter im Lenden- Brust-, als im 
Halssegmente war; ferner Degeneration der LissauerschenZone, der mitt- 
lerenWurzelzone und des aufierenTeiles derPyramidenseitenstrangbahn; 
die Degeneration nahm proximalwarts im letzteren so ab, daB sie im 
Halsmarke nicht mehr nachweisbar war; endlich Rarefizierung hier 
und da des Fasciculus spino-cerebellaris dorsalis und Schwund oder 
Verminderung vieler Clarkescher Zellen. AuBerdem bestand, be¬ 
sonders im Lenden- und Brustmark bis zum unteren Halsmark, eine 
ausgepragte Aplasie einiger Gruppen von Zellen der Vorderhorner 
imd teilweise Verschmalerung der vorderen Wurzeln. Ferner gewahrte 
man, dem 1. bis 2. Lenden- und dem 8. Halsmarksegmente entspre- 
chend, eine hohlenartige Bildung mit ausgebuchteten Randern, in 
denen deutliche Zeichen vorhergegangener Blutungen sichtbar waren. 
Wichtig ist hervorzuheben, daB in den nach van Gieson gefarbten 
Praparaten die GefaBe den erwahnten Hohlen entsprechend thrombotisch 
waren, besonders die Arteria sulci und die A teria commissuralis anterior. 
Im Kleinhim bemerkte mian das fast vollstandige Fehlen der Purkinje- 
schen Zellen, von denen die ubrigbleibenden ein unregelmaBiges Aus- 
sehen boten und fast ganzlich ihr Protoplasma verloren hatten; auch 
die areale Ausdehnung des MarkweiBes des Kleinhirns war vermindert, 
die Zahl der Ganglienzellen der Hirnrinde und besonders die Mark- 
substanz des Centrum ovale rechts waren herabgesetzt. 

Vom klinischenGesichtspunkte aus erinnert beziiglich verschiedener 
Punkte das Leiden an die Friedreichsche Krankheit, wenn man den Ny- 
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stagmus, das Fehlen der Patellar- und Achillesreflexe, den ataktischen 
Gang, den Pes varoequinus, die Parese der unteren Glieder und auch die 
Neigung einiger Symptome zum Fortschreiten betrachtet. Die anderen 
Symptome, wie die Parese der Muskeln desRumpfes und die choreaartigen 
Zuckungen, wurden auch bisweilen bei Morbus Friedreichii wahrge- 
nommen, jedoch nicht so friihzeitig und so allgemein wie im vorliegenden 
Falle. Endlich wurden bei der Friedreichschen Krankheit wohl schwere 
Dysarthrien, aber nicht eine so vollstandige Unfahigkeit zum Reden 
beobachtet, die man der Idiotie zur Seite stellen muB. Auch der histo- 
pathologische Befund erinnert in vielen Punkten an die Friedreichsche 
Krankheit, beziiglich der Degeneration der hintern Wurzeln, eines 
Teiles der Pyramidenseitenstrangbahn, der Aplasie der Clarkeschen 
Saulen, der Rarefizierung hier und da, der Markfasem des Fasciculus 
spino-cerebellaris dorsalis und der Sulcomarginalzone. Die mehr oder 
weniger ausgedehnte Aplasie der Kleinhirnlamellen und besonders der 
Purkinjeschen Zellen und des Meditullium cerebelli ist ein Befund, der 
beim cerebellaren Sitz des Morbus Friedreichii als konstant betrachtet 
werden kann. Sehr selten ist bei dieser Krankheit die Verschmalerung 
der vorderen Wurzeln, und, soviel man weiB, hat niemand die Aplasie 
von Ganglienzellengruppen der Vorderhorner und viel weniger die 
Hdhlenbildungen im Bereiche der vorderen Horner festgestellt. Wir 
befinden uns also angesichts eines jener Falle, die, streng genommen, 
keinem der bisher bekannten klinischen und anatomischen Bilder 
eingereiht werden konnen. Wir miissen vielmehr anerkennen, daB sie als 
ein Komplex betrachtet werden muB, der auf eine groBere Ausdehnung 
des Prozesses hinweist, d. h. als eine Komplikation einer schon bekannten 
Krankheit (Aplasia spino-cerebellaris — Friedreich und P. Marie —) 
oder, wenn man will, einer cerebro-cerebello-spinalen Krankheit. Die 
Krankheit, welche den Gegenstand dieser Mitteilung bildet, wtirde gerade 
dieser Gruppe angehoren, die meines Erachtens besser studiert zu werden 
verdient. Die Aplasie in einigen Zellgruppen der Vorderhorner mit 
Hdhlenbildungen ist kein so neues Ereignis in der Neurologie. Auf sie 
lenkten schon besonders Oppenheim und Rossolimo gelegentlich 
eines Falles von Poliomyelitis anterior chronica adultorum die Auf- 
merksamkeit. Diesem letzteren Forscher gelang es nicht, die Frage 
zu losen, ob es sich um einen GliaprozeB, auf dem die Lasion der Nerven- 
zellen zuerst und dann der Hohle zuruckzufuhren sei, oder um einen 
eutzundlichen ProzeB der Wandungen der Gefafie handelt, die die 
kranken Nervenzellen emahren, eine Annahme, welche von Dresch- 
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feld verteidigb warde. Es ist hier nicht der Ort, eiae solche komplexe 
Frage zu erortern; jedenfalls habe ich dieselbe ihrer Bedeutung wegen 
erwahnen wollen. Auch das Hinzugesellen der Idiotie und vor allem der 
allgemeinen Chorea zur spino-cerebellaren Erkrankung ist ein seltenes 
Ereignis, von dem es jedoch nicht an Beispielen in der Literatur fehlt. 

Nicht alle, sondem ein Teil der Gebilde der weifien Substanz, 
die marklos waren, und der Kern der Nervenzellen, deren Grofie sehr 
klein war, konnen meines Erachtens als die Folge einer Entwicklungs- 
hemmung betrachtet werden, da die entsprechenden Arealausdehnungen 
mehr als gewohnlich eingeengt und die Nervenzellen hier und da auch 
vollstandig fehlten. Dies gilt besonders von den Nervenzellen der 
Hirnrinde und von einigen Kleinhimgebilden (Pukinjesche Zellen; 
Meditullium cerebelli) und einigen Gruppen von Ganglienzellen der 
Vorderhorner und der vorderen Wurzebi. In bezug auf andere, wie 
z. B. einige Fasern der hinteren Wurzeln der mittleren Wurzelzone, 
der Lissauerschen Zone und der Pyramidenseitenstrangbahn, besteht 
kein Zweifel, dafi dieselben einem Entartungsprozesse anheim gefallen 
sind. Jedenfalls uberzeugt uns der anatomische Befund dieser Krank- 
heit immer mehr von der Neigung, welche einige Formationen des 
Zentralnervensystems besitzen, an bestimmten Stellen in der Ent- 
wicklungszeit gehemmt zu werden. Wahrscheinlich zeigt die Degene¬ 
ration anderer schon gebildeter zentraler Bahnen, dafi sie zu einer 
grofieren Leistung, um den Mangel anderer Funktionen zu ersetzen, 
unfahig sind. Eigenbericht. 

Herrn Saenger antwortet Vortr., dafi beiderseits Nystagmus hori* 
zontalis bestand. 


7. Herr A. Bostroem (Rostock-Gelsheim): 

Zur Diagnose von Stirnhiriitnmoren. 

Im Beginn der Encephalitisepidemie war man in der klinischen 
Unterbringung der plozlich auftretenden Schlafzustande recht unsicher; 
das gleiche gait von einem andern Symptom der Encephalitis, der 
Starre mit Zittern, dessen akutes Auftreten ebenfalls ungewohnt war. 
Nachdem uns aber ausgedehnte Erfahrungen mit der Encephalitis 
derartige Fiille vertraut gemacht haben, besteht eher die Neigung, die 
Diagnose Encephalitits zu leicht zu stellen, wenn das Symptomenbild 
der Schlafsucht oder der Starre mit Zittern in akuter Form zur Be- 
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obachtung kommt. Wie vorsichtig man in solchen Fallen mit der 
Diagnose Encephalitis trotz groder Ahnlichkeit der Symptome sein 
mud, lehrt folgender Fall, dessen Mitteilung mir um so berechtigter 
erseheint, als er fiir die Diagnose der Stimhirnaffektionen von wesent- 
licher Bedeufcung ist. 

Es handelt sich um einen 56 jahrigen Mann, der seit Anfang Dezem- 
ber iiber Miidigkeit klagte, die ganz allmahlich zunahm, derart, dad 
er einmal einschlief, wahrend er mit Rasieren beschaftigt war. Bei 
der Aufnahme wurde eine sehr trage Pupillenreaktion festgestellt, die 
spater in Lichtstarre tiberging, der Augenhintergrund war normal. 
Kane Reflexanomalien. Am auffallendsten war die Schlafsucht des 
Kranken, seine allgemeine Bewegungsarmut, der ganzliche Mangel 
an Regsamkeit und eine starke Verlangsamung seines Handelns und 
Sprechens. Bei der Untersuchung fiel seine Neigung zu Muskelspannun- 
gen auf, die namentlich bei passiven Bewegungen deutlich wurde, sowie 
ein Zittem der Extremitaten besonders der Arme, das lebhaft an 
Paralysis agitans erinnerte. Die Ahnlichkeit mit dieser Krankheit 
wurde noch erhoht durch sein eintoniges leises Sprechen, sowie durch 
die Unbeweglichkeit des Gesichtsausdrucks. Beim Versuch zu gehen 
beobachtete man eine der Asynergie cerebelleuse entsprechende Be- 
wegungsstorung. Die Lumbalpunktion ergab weder Druckerhohung 
noch sonst etwas Krankhaftes. Puls 70 bis 80. 

Im weiteren Verlauf verstarkte sich das Symptom der Muskelstarre 
sehr, auch das Zittem nahm zu und dokumentierte sich als vorzugs- 
weises Ruhezittem von schiittendem Charakter, das auch in der Lokali- 
sation an den Fingern die Ahnlichkeit mit Paralysis agitans beibehielt. 
Afle Bewegungen waren sehr erschwert, insbesondere auch das Kauen 
und Schlucken. Es fehlte ihm jeder Bewegungsantrieb auf motorischem 
und sprachlichem Gebiet, ohne dad dabei eine gemiitliche Stumpfheit 
vorlag. Bemerkenswert erseheint mir, dad trotz der allgemeinen Be¬ 
wegungsarmut kein Verharren in Haltungen, keine Katalepsie bestand. 
Aphasische und agrammatische Erecheinungen fehlten und auch aprak- 
tische Storungen konnten trotz mehrfacher Untersuchung darauf nicht 
festgestellt werden. Stauungspapille war ebenfalls wahrend der ganzen 
Krankheitsdauer nicht vorhanden, iiber Kopfschmerzen wurde nicht 
geklagt. Dagegen machten sich in den letzten Wochen wechselnde 
Pyramidensymptome in Gestalt des Babinskischen Zeichens bemerkbar, 
and zwar bald rechts bald links. 

Als Hauptsymptome war also vorhanden, eine Schlafsucht mit 

Deutsche Zeitachrift f. TVervenhe ilk unde. Bd. 70. 6 
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Pupillenstdrungen* der Parkinsonsche Symptomenkomplex, cerebellare 
Asynergie ohne Stauungspapille. Znm SchluB wechselnder Babinski. 

Die anfangliche Diagnose Encephalitis lethargica lieB sich bei 
der langen Dauer der Erkrankung nicht aufrecht erhalten, der Verdacht 
richtete sich auf einen Tumor, dessen Lokalisation jedoch nicht mit 
Sicherheit moglich erschien, da Symptome fur Kleinhirn, zentrale 
Ganglien und Stimhirn sich miteinander vereinigten. Wenn auch die 
Asynergie durch einen Prozefi im Frontallappen erklarbar war, so lieB 
sich doch die Starre mit Zittem nicht ohne weiteres durch eine solche 
Lokalisation verstehen. 

Die Sektion ergab einen doppelseitigen Stirnhimtumor, und zwar 
handelte es sich um ein sehr gefafireiches von den Himhauten aus- 
gehendes Endotheliom. Seine groBte Breite betrug etwa 5 cm. Der 
Tumor war von vorn zwischen die beiden Hemispharen gewachsen 
und hatte die Gehirnsubstanz nach beiden Seiten und nach hinten 
verdrangt, die groBte Tiefe betrug etwa 2,5 cm. In seiner auBeren 
Konfiguration war er der Gehimoberflache angepafit. Auf einen Frontal- 
schnitt zeigte er eine rundliche Umgrenzung, und zwar reichte er mehr 
in die rechte Hemisphere als in die linke, auch in der Tiefenausdehnung 
reichte er rechts weiter als Unks, die Hinterflache war unregelmaBig 
knollig gestaltet. Im ganzen lieB sich die Geschwulst leicht von der 
Hirnsubstanz, von der sie durch eine Membran getrennt schien, los- 
losen. In bezug auf die Gehirnoberflache war die Lage des Tumors 
durch die 1. und 2. Frontalwindung gekennzeichnet. Keine Balken- 
schadigung. In der Tiefe wurde der vordere Pol des Gyrus cinguli nicht 
erreicht. Bei Betrachtung von der Basis zeigte sich, daB der Olfactorius 
nur bis zur Halfte nach vorn reichte, woraus auf eine gewisse Ver- 
groBerung der Himmasse nach vorn geschlossen werden konnte. 

Von Allgemeinerscheinungen wies das Gehirn eine starke Ab- 
plattung der Windungen auf. Ein Frontalschnitt durch den Tumor und 
hinter demselben zeigte auBerordentlich geschwollene Marksubstanz 
die deutlich hervorquoll, wahrend die Rinde auffallend verschmalert 
erschien. 

Stellen wir die einzelnen klinischen Symptome dem anatomischen 
Befunde gegenuber, so ist zunachst die Erscheinung der Schlafsucht 
bei Stirnhirntumoren, namentlich bei doppelseitigen nichts neues. 
Das gleiche gilt von der Akinese und dem Mangel an Antrieb. Dabei 
sei hervorgehoben, daB es sich nicht um eine an das Bild der Katatonie 
erinnemde Katalepsie handelte, wie in einem Falle von Rosenfeld, 
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und daB auch keine eigentliche Gemiitsstumpfheit und Apathie, sondern 
eine rein motorische und sprachliche Akinese vorlag. 

DaB Tumoren im Stirnhirn ohne Stauungspapille einhergehen, 
ist ebensowenig neu, wie das Vorkommen der sogenannten cerebellaren 
Ataxie bzw. Asynergie bei Stirnhimaffektionen. 

Ungewohnt war dagegen das Bild der Muskelstarre in Verbindung 
mit dem Zittem, das sehr an den Parkinsonschen Symptomenkomplex 
erinnerte, um so mehr, als im weiteren Verlauf starre Mimik und ein- 
tonige Sprache das Bild vervollstandigten. Untersuchungen der letzten 
Jahre hat>en uns gelehrt, diesen Symptomenkomplex auf Erkrankungen 
<ier zentralen Ganglien, namentlich des Linsenkems zuriickzufuhren. 
Da hier die zentralen Ganglien vollstandig frei von Veranderungen 
waren, muBte daran gedacht werden, ob nicht durch den Tumor Ver- 
bindungen zwischen Stirnhirn und diesen Hirnteilen zerstort sein konn- 
ten. Hier kam in erster Linie in Betracht eine Degeneration des Thala- 
musstiels. Seine Fasern stammen aus lateralen, medialen aber vorzugs- 
weise basalen Teilen der Stirnwindungen, breiten sich facherformig 
aus und ziehen zum Nucleus lenticularis und Nucleus caudatus, nehmen 
dann den lentikulostriaren Teil der inneren Kapsel ein und endigen 
nach Monakow im medialen Kern des Thalamus. Diese Balm lauft 
in der inneren Kapsel tcilweise vermischt mit der sog. frontopontinen 
Bahn, deren Schadigung beim Zustandekommen des vorliegenden 
Symptomenkomplexes ebenfalls in Betracht kommt. Auf ihre Be- 
deutung fiir die psychomotorische Akinese hat vor alien Kleist 
aufmerksam gemacht. Diese frontopontine Bahn entspringt nach neue- 
ren Anschauungen in den vorderen Abschnitten der 1. und 2. Frontal- 
windung, also gerade an den hier durch den Tumor so stark kompri- 
mierten Teilen, sie zieht durch den vorderen Teil der inneren Kapsel 
zum medialen Segment des HirnschenkelfuBes und endigt in zentralen 
Kerngruppen der Brticke. Von hier geht noch eine Verbindung auf 
dem Wege der Briickenarme zu der gekreuzten Kleinhirnhemisphare, 
wodurch die Bahn zu einer frontopontinen-cerebellaren Bahn vervoll- 
standigt wird. 

Es muBte also unser Bestreben sein, eine Schadigung einer dieser 
Bahnen nachzuweisen; bei einem positiven Resultat ware der Fall 
zu einer genaueren Feststellung, dieser in ihrem Verlauf noch keines- 
wegs ganz sicheren Bahn geeignet gewesen. Leider lieB aber weder 
die Marchiuntersuchung, noch die Markscheidenfarbung eine sichere 
Degeneration nachweisen, ganz besonders war die unmittelbar hinter 
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dem Tumor gelegene Marksubstanz frei von Faserausfallen und zeigte 
nur eine geringe, durch den Druck bedingte reaktive Gliawucherung. 

DaB es nicht zu einer fortlaufenden Degeneration der fraglichen 
Bahn gekommen war, lliBt sich vielleicht aus dem Umstand erklaren, 
daB der Tumor die Stirnhimrinde nicht infiltrierend zerstorte, sondern 
nur verdrangte. 

Wenn wir das Symptom der Starre mit Zittern nicht als Fern- 
symptom auffassen wollen, und dazu liegt bei seiner Konstanz und 
allmahlichen gleichmaBigen Zunahme kein zwingender Grand vor, 
so miissen wir uns zu der Annahme entschlieBen, daB schon eine Scha- 
digung der Ausgangspunkte der frontopontinen Bahn unter Umstanden 
das Parkinsonsche Syndrom hervorbringen kann. 

Die Existenz der frontopontinen-cerebellaren Bahn lenkt unsere 
Aufmerksamkeit auch auf die Beziehungen der cerebellaren Ataxie 
zur irontalen. Auch in unserem Fall war eine ausgesprochene Asynergie 
und Bumpfataxie vorhanden gewesen. Bis jetzt war man meist geneigt. 
dieses Symptom auf Drackverhaltnisse und Fernwirkungen eines Stirn- 
hirntumors auf die kontralaterale Kleinhirnhalfte zuriickzufUhren; 
meines Erachtens kommt aber diese frontale, pseudocerebellare Ataxie 
zu haufig vor, um lediglich als Femwirkung aufgefaBt zu werden, und 
folgende Auffassung scheint mir naher zu liegen: Wenn man sich vor- 
stellt, daB zur Aufrechterhaltung der Rumpfsynergie nicht nur das 
Kleinhim, sondern die Unversehrtheit des Systems Stirnhirn-Briicke- 
Kleinhirn und der dazwischen hegenden Bahn gehort, so wiirde durch 
Ausfall eines der Bestandteile, sei es der Ausgangspunkte am Stim- 
hirn oder Kleinhim oder der dazwischen liegenden Bahn schon eine 
Storung im Zusammenarbeiten der einzelnen Komponenten erfolgen 
upd das Symptom der Asynergie usw. ausgelost werden. (Vgl. auch 
Gerstmann, Monatsschr. f. Psych. 1915, 40, 354.) 

Unsicherer erscheint es mir, ob man die ab und zu beobachteten 
Pyramidenbahnsymptome ebenfalls auf Storungen dieser Bahn zuriick- 
fiihren darf. Bei der Inkonstanz der Pyramidenbahnsymptome, die auch 
in unserem Falle nicht nur in ihrer Starke, sondern auch zwischen rechts 
und links sehr wechselten, halte ich es fur wahrscheinlich, daB wir 
es hier mit einem Fernsymptom zu tun haben, dessen Auftreten aber 
nicht uncharakteristisch ist. 

Bestatigt fand sich diese letzte Beobachtung bei einem anderen 
Fall unserer Klinik — es handelte sich um einen rechtsseitigen Abszefi 
im Frontallappen. Babinsld imd Reflexsteigerung waren bald nach- 
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weisb&r, bald fehlten sie, bald traten sie linksseitig, bald auf beiden 
Seiten auf. 

Hervorzubeben ist, daB auch bei diesem rechtsseitigen Stirahirn- 
abszeB, der die Rinde nicht direkt beriihrte, im Vordergrund der Krank- 
heitssymptome eine ausgesprochene Schlafsucht, Akinese, pseudo- 
cerebellare Ataxie bzw. Asynergie stand, die sich sehr langsam ent- 
wickelt hatten. Starre und Zittem waren nicht vorhanden, dagegen 
kam vorubergehend ein der Eatalepsie entsprechendes Verharren in 
gegebenen Haltungen zur Beobachtung. 

Auch trat hier ein anderes Symptom, das sonst vielfach unter die 
,,psychischen“ Symptome bei Frontalhirntumoren gerechnet wird, in 
die Erscheinung, eine hochgradige Merkfahigkeitsstorung. 

Eine weitere Bestatigung brachte folgende erst kurzlich be- 
obachtete Erkrankung bei einer 60jahrigen Frau: Ganz allmahlich 
entwickelte sich hier eine auffallende Teilnahmslosigkeit imd hoch- 
gradiger Erinnerungsverlust. In der Klinik wurde beim Gehen Fallen 
nach hinten und rechts beobachtet. Die rechte Hand wurde spontan 
nicht gebraucht, der rechte Arm und das rechte Bein zeigten eine 
Tonnsvermehrung ohne Pyramidensymptome, zuweilen trat in dem 
rechten Arm ausgesprochenes Zittern auf. Der Mangel an Antrieb 
machte sich auch auf psychischem Gebiet bemerkbar. Die Patientin 
lag immer mit geschlossenen Augen da, reagierte wenig auf Reize oder 
Sinneseindriicke. Ob sie eigentlich schlief, war mit Sicherheit nicht 
iestzustellen. Bemerkenswert war das haufige Gahnen. Auch sprach- 
Hch war sie vollkommen unregsam, aphasische Storungen waren nicht 
nachzuweisen. Es bestand starke Perseverationsneigung, keine Kata- 
lepsie, Lumbaldruck nicht erhoht, keine Stauungspapille, Kopfschmerzen 
nicht sehr ausgesprochen. Pupillen rechts groBer als links. Reaktion 
auf Licht schlecht. 

Also auch hier eine anfangs fast isolierte Teilnahmslosigkeit, die 
zunichst fur das Symptom einer Psychose gehalten wurde. Akinese 
'besonders rechter Arm), halbseitige Starre- und Zittern, Gleichge- 
wichtsstorung und Merkdefekt. 

Hervorgerufen wurde diese Erscheinung durch ein Gliom, daB 
im Marklager der 1. und 2. Frontalwindung saB und sich bis zur Balken- 
spitze ausbreitete. Bemerkenswert ist hier, daB der Tumor neben der 
allgenieinen Apathie und Akinese noch eine besonders starke Akinese 
fur den rechten Arm und auBerdem eine Starre mit Zittem der rechten 
Extremitaten hervorgerufen hat. Will man die Akinese des rechten 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



86 


Bostroem 


Arms im Sinne einer Seelenlahmung desselben auffassen, so kommt 
zu ihrer Erklarung die Mitbeteiligung des Balkens in Betracht. Die 
Ursache fiir die halbseitige Starre mit Zittem muB jedoch in der Stirn- 
hirnerkrankung gesucht werden, und zwar laflt sich aus diesem Falle 
schlieBen, daB die Obertragung gekreuzt erfolgen muB, wohl so, daB 
die Hemmungsimpulse der frontopontinen Bahn riach ihrem vorlaufigen 
Ende in den Briickenkernen auf die andere Seite kreuzen, vielleicht 
iiber das Kleinhirn. 

Eine weitere Beobachtung, deren Oberlassung ich Herrn Professor 
Rosenfeld verdanke, schlieBt sich in ihren Symptomen eng an die 
oben beschriebenen Falle an. Es handelt sich hier um einen 58 jahrigen 
Pfarrer, der ganz allmahlich stiller und unregsamer wurde, bis er eines 
Tages nicht zum Gottesdienst erschien, weil er sich nicht entschHeBen ' 
konnte vom Stuhl aufzustehen. AuBer dem immer hochgradiger 
werdenden Mangel an motorischen und sprachlichem Antrieb, zeigten 
sich keine neurologischen Symptome, nur rief ein Anfall von Hirndruck 
schon friih den Verdacht auf Tumor cerebri hervor. Im weiteren Verlauf 
entwickelte sich allmahlich eine immer starkere Muskelspannung oline 
Pyramidenzeichen, ohne Zittem. Die anfangs nur angedeutete Un- 
sicherheit beim Gehen nahm so zu, daB Patient nicht mehr gehen und 
stehen konnte, weil er Oberk6i*per und Beine nicht in die richtige Stellung 
zueinander zu bringen vermochte. Die Merkfahigkeit hatte schon friih 
gelitten. Stauungspapille war nie vorhanden, Kopfschmerzen wurden 
nur selten geklagt, dagegen bestand immer Pulsverlangsamung. Dia¬ 
gnose : Stirnhirntumor. Operation am linken Stirnhirn ergab einen inope- 
rablen Tumor, der, wie sich bei der Sektion herausstellte, beide Frontal- 
lappen einnahm, links mehr als rechts, und die Spitze des Balkens 
noch einbezog. 

Sind wir berechtigt, aus diesen Beobachtungen Herdsymptome 
fiir Stirnhirntumoren festzustellen ? Bis jetzt gelten als solche nur 
die motorische Aphasie fiir den umschriebenen Bezirk der Brocaschen 
Stelle und die sog.Witzelsucht, iiber derCU Dignitat als Lokalerscheinung 
die Ansichten jedoch recht verschieden sind. Ferner Agrammatismus, 

Amusie (FuB der 2. rechten Stirnwinde) und Anosmie. * 

Meines Erachtens wird man auch von den bei unserem Falle hervor- 
getretenen Einzelsymptomen keines fiir sich allein als pathognomonisch 
fiir Stirnhimschadigung ansehen diirfen, da sie alle auch bei anderen 
Lokalisationen vorkommen konnen. Ich denke dabei an die Akinese 
und Starre bei Erkrankung der zentralen Ganglien, an die Bewegungs- 
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armut mit Katalepsie bei Verletzung des Scheitellappens (Kleist, 
Wiirzburger Ref. Zeitschr. f. d. ges. Ref. 1918,16, 336). Auch, das Sym¬ 
ptom der Schlafsucht kann anderweitig lokalisiert sein, ist zuweilen 
auch als Allgemeinsymptom anzusehen. DaB die Asynergie und Ataxie 
meist als cerebellares Symptom vorkommt, bedarf kaum der Er- 
wahnung. 

Mehr Erfolg scheint es mir zu versprechen, wenn man sich nicht 
an Einzelsymptome halt, sondern verschiedene Gruppen, von solchen 
auf ihre verschiedene Bedeutung als Herderscheinung ansieht. Von 
dem Gesichtspunkt ausgehend zeigen die eben erwahnten Falle, daB 
die Kombination der an die cerebellare erinnernde Ataxie mit akine- 
tischen Stdrungen, ein fur Frontallappen charakteristisches, sonst nicht 
beobachtetes Syndrom bildet. Unter akinetische Storungen fasse ich 
hier der Kiirze halber zusammen, Schlafsucht, Mangel an Antrieb, 
Starre, Bewegungsarmut, verlangsamte Sprache, Verharren in Hal- 
tungen. Ganz besonders kennzeichnend fiir Tumoren des Stirnhirns 
erscheint mir dabei die langsame, ganz allmahliche Entwicklung der 
Akinese, die zunachst kaum auffallt, dann meist als Miidigkeit, Unlust, 
oder auch als Symptom einer Psychose gedeutet wird. Wir sehen hier 
in ungemein charakteristischer Weise, wie sich psychische Symptome 
zu neurologischen entwickeln und dadurch zur Lokaldiagnose bei- 
tragen konnen. 

An Wert in bezug auf ihre Bedeutung als Lokalsyndrom gewinnt 
diese Kombination von Rumpfataxie mit akinetischen Erscheinungen 
noch dadurch, daB sie nicht nur bei Tumoren, sondern auch bei 
Verletzungen des Stirnhirns angetroffen worden. 

Man kann natiirlich nicht erwarten, bei jedem Stirnhirntumor 
dieses Syndrom anzutreffen. Ist dieser Symptomenkomplex jedoch 
vorhanden, so wird man mit groBer Sicherheit auf das Vorhandensein 
einer Stimhirnaffektion rechnen konnen, insbesondere wenn noch 
ein Merkfahigkeitsdefekt, oder andere zuweilen bei Stirnhimerkran- 
kungen beobachtete Erscheinungen hinzukommen. 

Aussprache. 

Herr P. Schuster-Berlin: Der Vortrag des Herrn Bostroem hat 
mieh deshalb sehr interessiert, weil ich gerade in den letzen Wochen 2 Falle 
peziert habe, bei welchen die klinische Diagnose Paralysis agitans ge- 
stellt worden war, und bei welchen ein Endotheliom des Stirnhirns (ein- 
maLs links, das andere Mai rechts) gefunden wurde. In beiden Fallen be- 
stand Muskelstarre mit Zittern und in einem der Falle auch Asynergie. 
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AUe Zeichen, welche irgendwie auf einen Hirntumor hatten hinweisen 
konnen, auch die subjektiven, fehlten vollkommen. Ich habe mir zur 
Deutung der Falle damals eine Erklarung zurecht gelegt, welche sich mit 
der von dem Herrn Vortr. gegebenen deckt. Ich nahm an, daB das Stirn- 
hirn bzw. die Stimhimbriickenbahn, welche von Kleist fur ahnliche 
Symptome verantwortlich gemacht worden war, geschadigt sein konnte. 
Es muBte allerdings noch festgestellt werden, ob Beziehungen der Stirn- 
himbriickenbahn zu dem Linsenkem denkbar waren, da ja die Linsen- 
kemgegend nachgewiesenermaBen bei dem Zustandekommen derartiger 
Symptomenbilder beteiligt ist. Eigenbericht. 

Herr S. Auer bach-Frankfurt a. M.: Es handelt sich ja vor allem 
darum, die Stirnhirntumoren so friihzeitig zu erkennen, daB ihre ope¬ 
rative Entfernung noch einen Erfolg verspricht. Bereits im Jahre 1902 
habe ich einen Fall von Stirnhirntumor mitgeteilt, bei dem das erste Sym¬ 
ptom eine auffallende Abulie, Fehlen jeglicher Spontaneitat war, was man 
jetzt Akinese nennt. Erst 14 Tage ante exitum trat apoplektiform Papillitis 
mit Retinalblutungen ein und lieB damit die Diagnose stellen. Wenn 
man an die Moglichkeit eines Stirnhirntumors denkt, wird man naturlich 
auch auf Druckempfindlichkeit des Stirnbeins usw. priifen. Die Haupt- 
sache ist, in diagnostisch-therapeutischer Beziehung festzustellen, ob 
bei Tumoren, die von anderen Hirnprovinzen ausgehen, auch etwa friih- 
zeitig eine Akinese auftritt. Eigenbericht. 

Herr C. S. Freund-Breslau erwahnt einen vor einigen Monaten zur 
Sektion gekommenen subduralen extracerebralen iiberwallnuBgroBen Tumor 
an der basalen Flache der vorderen Teile des rechten Schlafelappens, 
der klinisch das typische Bild einer schnell progressiv verlaufenden Para¬ 
lysis agitans auch mit psychischen Erscheinungen zeigte. Makroskopisch 
war auf einem frontalen Querschnitt durch das Corpus striatum und die 
ihm benachbarten Teile nichts Abnormes wahrzunehmen. Die mikro- 
kopische Untersuchung steht aus. Eigenbericht. 

Herr Mingazzini mochte wissen, ob Herr Bostroem die Symptome 
der Geschwiilste des Stirnlappens beziiglich der verschiedenen Abschnitte 
des Lappens untersucht hat. Schon Duret hat versucht, dieses Problem, 
das fur die Gehirnchirurgie sehr wichtig ist, zu Ibsen. M. hat schon ahn¬ 
liche Untersuchungen fur den Lobus temporalis gemacht und die betreffen- 
den Resultate verdffentlicht. Eigenbericht. 

Herr Niessl von Mayendorf-Leipzig: Akinese habe ich niemals 
bei Stirnhirntumoren oder Verletzungen des Stirnhirns beobachtet. Es 
ist nicht klar, wie die Akinese, wenn weder eine Lahmung noch der Ausfall 
einer psychischen Initiative vorhanden war, beschaffen war. Akinetische 
Symptome kommen auch bei Tumoren der Scheitelgegend vor. 

Eigenbericht. 
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Herr Ernst Meyer-Saarbrucken erwahnt die Beziehungen von Akinese 
and Stupiditat zur Balkenstrahlung, die in den medialen Teilen des Stirn- 
hims durch Tumoren starker betroffen werden. Die Balkenfunktion ist 
erst in sebr geringem Teile (Liepmann) geklart, selbst der Verlauf der 
Balkensystem-Endaufsplitterung ist noch strittig (entwicklungsgeschicht- 
liche Arbeiten von Hamilton-Aberdeen). Bei Erorterung der kortiko- 
lentikularen Storungen sollte die Balkenstrablung eingehend beruckBieh- 
tigt werden. Eigenbericht. 

Herr Pfeifer-Nietleben hat bei einem Krankenmaterial von Hirn- 
verletzten wiederholt akinetische Zustande beobachtet. Allerdings 
fehlte dieses Symptom gerade bei einigen Fallen mit sehr erheblichen 
Verletzungen des Stimhirns. Er hat frixher auch Falle von Stimhirn- 
tumoren gesehen, die nicht nur Zeichen von akinetischer, sondem auch 
von hyperkinetischer Motilitatspsychose zeigten. Von manchen Autoren 
wurde der Witzelsucht eine differentialdiagnostische Bedeutung fur das 
Stimhim zugesprochen. Das ist jedoch nach Untersuchungen des Vortr. 
nicht der Fall. Witzelsucht kommt bei Tumoren anderen Sitzes fast ebenso 
haufig vor wie bei Stirnhirntumoren. Eigenbericht. 

Fraulein Reich mann-Weifler Hirsch weist auf die bei Stirnhimver- 
ietzten im Kriege von Rosenfeld, Kleist, Goldstein und Reich- 
mann beobachteten Akinesen bei Stirnhimverletzten hin, ferner auf die 
differentialdiagnostische Bedeutung der Zeigereaktionsstorungen bei 
Stimhimaffektionen. Nach den Untersuchungen von Scacz und Pod- 
manitzky 1 2 3 ), Blohmke und Reichmann*), Mann') (Vorbeizeigen nach 
lokaler Abkuhlung des Stimhirns StimhiraschuBverletzter an der Knochen- 
defektstelle mit Chlorathyl) konnen sie nicht mehr als cerebellfires Fern- 
symptom gedeutet werden, wie dies B&r&ny bei den Beckschen Fallen 
von Vorbeizeigen bei Stirnhirntumoren versucht hat. 

Ref. erinnert dann noch an die von Schultz 4 ) und Sittig 5 ) beobach- 
tete homolaterale Hyporeflexie bei Stimhimaffektionen. 

Herr Max Mann-Dresden: Da Frl. Reichmann meinen Namen 
genannt hat, mochte ich noch mit einigen Worten auf den Abktihlungs- 
versuch bei Stimhimdefekten eingehen. In meinen letzten Fallen ist es 
mir gelungen, durch Abkuhlung des vor der en Stirnpols den festen Tonus, 
den die Ruckenmuskulatur im allgemeinen beim Stehen darbietet, voruber- 
gehend in eine Menge von Einzelzuckungen aufzulosen. Dieses Muskel- 
spiel dauert 1 bis 2 Minuten. Ich sehe darin einen Beweis dafiir, daB das 


1) Neurol. Centralbl. 1917, Nr. 21. 

2) ZentralbL f. Ohrenheilk. 1918, Bd. 10; Arch. f. Ohrcnheilk. 1917, Heft 
1 und 2. 

3) Pasaow-Schaeffers Beitrag z. Anat. u. Phys. d. Ohres, Bd. 12. 

4) Mon. f. Psych, u. Neurol. 1916, Bd.38. 

.>) Med. Klinik 1916, Nr. 41. 
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Stirnhirn zweifellos einen EinfluB auf die Innervation derRuckenmuskulatur 
hat, wie dies unseres Wissens zuerst von Bruns behauptet worden ist. 
Fehlen groBere Stucke des vorderen Pols oder liegt eine andere Stelle des 
Stimhirns frei, so bleibt die Abkuhlung ohne Wirkung. Ist die Haut iiber 
dem Defekt sehr dunn, so ist bei der Abkuhlung mit Chlorathyl groBe Vor- 
sicht gebq^en, weil unter Umstanden Nekrose der Narbe eintreten kann. 
Ich habe meist nur eine Minute, hochstens zwei Minuten lang, vom Beginn 
der Schneebildung ab gerechnet, abgekiihlt. Eigenbericht. 

Herr F. H. Lewy-Berlin: Es sind in der Literatur eine ganze Reihe 
von Hirntumoren mit den Erscheinungen der Paral. agit. beschrieben 
worden. Es ware von Interesse, ob Falle bekannt sind, in denen nach der 
Operation die Symptome zuriickgegangen sind. Bei der GroBe der Fron- 
talhirntumoren pflegt die Druckschadigung der Rinde zu stark zu sein, 
um eine Restitution fur wahrscheinlich zu halten. Eigenbericht. 

Herr Foerster-Breslau: Els handeltsich meines Erachtens bei den von 
Herrn Bostroem herangezogenen Storungen bei Stirnhirnerkrankungen 
um eine typische motorische StSrung, wie ich sie schon mehr- 
fach 1906, 1907 und vor allem 1916 (Handbuch der Therapie der Nerven- 
krankheiten S. 913—920) genau beschrieben habe. Die Storung ist charak- 
teristisch fur die Erkrankung der Fronto-ponto-cerebellaren Lei- 
tungsbahn, und ist immer die gleiche, einerlei ob der Ursprung im 
Stirnhirn, oder ob die Bahn im vorderen Schenkel der inneren Kapsel, 
im HirnschenkelfuB, in den mittleren Bruckenarmen, im Marklager des 
Kleinhirns (peridentales YlieB) ergriffen ist. Tumoren, AbszeB, Erweichung, 
arteriosklerotische Atrophie, encephalitische Prozesse konnen die Ur- 
sache sein. Es handelt sich also um ein Herdsymptom. Charakteristxsch 
ist eine Starre der Muskulatur, Flexibilitas cerea, Kontrakturen, Adia- 
dochokinese, tonische Perseveration der Kontraktion , Bewegungsarmut, 
erschwerter Bewegungsantrieb, zuletzt Akinese. 

Herr Saenger-Hamburg hat in letzter Zeit 3 Tumoren des Stirn- 
hirns" beobachtet. 

In dem einen Fall war eine Akinese und Schlafsucht vorhanden. Die 
selbe war ausschlaggebend fur die schwierige Differentialdiagnose, da 
auch basale Symptome vorhanden waren, die an einen anderen Sitz der 
Geschwulst denken lieBen. 

Im 2. Fall fehlte die Akinese. Vorherrschend war Witzelsucht. 

Im 3. Fall war Andeutung einer Akinese vorhanden. 

S. fragte, ob Vortragender in seinen Fallen Blicklahmung beobachtet 
habe. In seinen Fallen war eine solche nicht vorhanden. 

Herr Bostroem (SchluBwort): Gegeniiber den Ausfiihrungen des Herrn 
Niessl von Mayendorf ist zu bemerken, daB als psychisches Symptom 
bei den beobachteten Fallen nur der Mangel an geistiger Regsamkeit und 
Initiative in Betracht kommen kann, daB dagegen psychische Storungen 
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im Sinne affektiver Teilnahmslosigkeit bei keinem der E^ranken nachzu- 
weisen waren, obgleich das motorische Verhalten eine gemutliche Stumpf- 
heit vortauschen konnte. — DaB das Symptom der Akinese auch bei 
anders lokalisierten Hirntumoren> vorkommen kann, ist richtig, deswegen 
ist gerade die Kombination mit der Rumpfataxie fiir die Lokaldiagnose 
von Bedeutung. — Witzelsucht wurde bei den untersuchten Fallen nicht 
beobachtet, auch Geruchstorungen waren nicht nachzuweisen. 

Eigenbericht. 


4. Sitzung. 

Sonnabend, den 18. September, nachmittags 2 Uhr. 

Vorsifczender: Herr 0. B. Meyer-WUrzburg. 

8. Herr Petren-Lund: 

Bemerknng znm nosographischen Yerhalten der Banchreflexe. 

Vortr. hat gefunden, daB man den oberen Bauchref lex am sichersten 
und am meisten konstant nicht von der Bauchhaut aus, sondem von 
der Haut oberhalb des Rippenbogens auslost; man darf naturlich 
nicht zu hoch auf die Brustwand hinauf gehen, sondern mufi die Reizung 
anf die Haut nur bis zu 2 bis 3 Finger breit oberhalb des Rippenbogens 
ausfiihren. Es gibt eine Reihe von Fallen, wo man von der Bauchhaut 
keinen Reflex erhalt, wohl aber prompt und konstant von der Haut ober¬ 
halb des Rippenbogens aus. Wenn wir uns zu unseren Kenntnissen 
iiber die Lokalisation der Bauchmuskeln in den verschiedenen Riicken- 
markssegmenten einerseits, des betreffenden Hautgebiets andrerseits 
wenden, so finden wir, daB die Erklarung des von mir beobachteten 
Verhaltens uns keine Schwierigkeiten bereitet, indem mein Lands- 
mann Soderbergh 1 ), der sich mit der Frage der Bauchreflexe und 
ihrer Lokalisation lange Zeit eingehend beschaftigt hat, den oberen 
Bauchref lex auf das (6.) 7.—9. Dorsalsegment bezieht. 

Aussprache. 

Herr L. Mann-Breslau fragt an, ob von der Zone oberhalb des Rippen¬ 
bogens nur der obere oder gleichzeitig auch der untere Bauchreflex aus- 
gelost wird. 

Herr Goldberg-Breslau erwahnt, daB Soderbergh sieben ver- 
sehiedene Bauchreflexe unterscheidet, die er, um Verwechslungen der 
Erschutterung der Haut mit positivem Reflex zu vermeiden, durch leichtes 
Streichen mit einer Stricknadel auslost. 

1) Nordisk med. Arch. Bd. 90, Abt. I, Nr. 7. 1917. 
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9. Herr A. Saenger-Hamburg: 

t)ber die kortikale Lok&lisation der seitlichen Ablenkung der 

Augen. 

Bei Reizung der Gehirarinde bewegen sich beide Augen nach der 
dem Reize entgegengesetzten Seite; bei Lahmungen bzw. Hemmungen 
der ihnen zugehorigen Hemispharenbahn fallt die Blickbewegung nach 
dieser Richtung hin aus, und es konnen dann beide Augen nicht iiber 
die Mittellinie hinaus nach der dem Sitze des Herdes gegeniiberliegenden 
Seite gefiihrt werden. Die Konvergenztatigkeit beider Augen, sowie 
die isolierte Bewegungsfahigkeit desjenigen M. internus bleibt intakt, 
der bei der Blickwendung mit dem ihm assistierenden Abducens des 
andern Auges in Betracht kommt. 

Sehr haufig ist die Lahmung der Seitenwender mit einer krampf- 
haft assoziierten Abweichung der Augen verbunden. In der Regel 
sind die Augen, sowie der Kopf nach der Seite des Herdes hin gedreht. 
Da diese Deviation conjuguee sehr haufig nach Apoplexien mit Hemi- 
plegie aufzutreten pflegt, finden wir die Augen von der Seite der ge- 
lahmten Korperhalfte abgewandt. 

Bei manchen Hemiplegien mit sogenannter Fruhkontraktur der 
Glieder sind dagegen Augen und Kopf nicht nach der Seite des Herdes, 
sondern nach den im Krampfzustand befindlichen Gliedern gerichtet. 

Das Zustandekommen der seitlichen Ablenkung kann auf zwei 
Weisen erkliirt werden. Erstens nach dem Sherringtonschen Gesetz, 
daB dieselbe Bahn, die dem Agonisten den Impuls zur Kontraktion 
iibermittelt auch dem Antagonisten die Erschlaffungsinnervation 
zufiihrt. 

Zweitens sind manche Autoren der Meinung, daB in jeder Hemi- 
sphare Zentren fur beide Seitenwender vorhanden waren, von denen 
allerdings das fiir die Bewegung nach der kontralateralen Seite an 
Wirkung iiberwiege. Aus diesem Grund erklare sich auch das relativ 
rasche Wiederverschwinden der konjugierten Ablenkung und auch der 
Blicklahmung. 

Es wird namlich die konjugierte Ablenkung in der Regel wahrend 
des bewufitlosen bzw. benommenen Zustandes des Patienten kon- 
statiert. Nach Rxickkehr des BewuBtseins verliert sie sich, weil dann 
mit dem Fixationsbedtirfnis die nicht affiziert gewesenen okularen 
Rindenzentren fiir die Korrektur der Augenstellung wieder wirksam 
werden. 
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Was nan die seit vielen Jahren strittige Frage der kortikalen 
Lokalisation der konjugierten seitlichen Augenablenkung betrifft, 
so worde schon von Landouzy und Grasset das untere Scheitel- 
liippchen (Pli courbe) oder der Gyrus angularis dafiir in Anspruch ge- 
nommen. Durch Forscher wie Wernicke und Henschen wurdg 
diese Ansicht gestiitzt und fand namentlich in Deutschland groBen 
Anklang, zumal Munk auf Grand von Reiz- und Exstirpations- 
vereuchen festgestellt hatte, daft alle Bewegungen des Auges beim 
Affen im Gyrus angularis lokalisiert waren. Dieser Ansicht trat Bern- 
faeimer bei. Als jedoch Charcot und Pitres, Flechsig und v. Mo- 
nakow widersprachen und letzterer hervorhob, daB in einer ganzen 
Reihe von Affektionen des unteren Scheitellappchens niemals eine 
Deviation beobachtet worden sei, suchte man nach anderen Lokali- 
sationen. 

Schaefer zeigte 1888, daB Reizung des Hinterhauptslappens 
assoziierte Augenbewegungen herbeifuhrte. Roux bearbeitete das 
Zusammenvorkommen von Heminanopsie und Delation der Augen. 

Bard wollte die konjugierte Ablenkung der Augen als Folge einer 
Hemianopsie auffassen. Diese Ansicht fand allseitigen Widerspruch, 
da hervorgehoben wurde, daB bei den reinen Hemianopsiefallen eine 
Ablenkung der Augen vermiBt wird (Uhthoff, Dejerine usw.). 

Ferrier, Schaefer und Horsley, Beevor und Horsley, 
Schaefer und Mott konstatierten bei Reizung des Stirnhirns Kopf- 
und Augenbewegungen nach der entgegengesetzten Seite. 

Bechterew gab als genauere Lokalisation die hintere Halfte der 
zweiten Frontalwindung an. 

Cecile und Oscar Vogt bestatigten diese Befunde durch elek- 
trische Reizung des Stimhimrinde bei Affen. 

Von klinischer Seite wurde diese Lokalisation im Stimhirn fiir 
die seitliche Augenablenkung von Sahli, Beck, Weisenburg und 
neuerdings von Bartels auf Grand von Kriegserfahrangen bestatigt. 

Der neueste Tierexperimentator Georg Levinsohn kam zu dem 
Resultat, daB die zentrale Innervation der Augenbewegungen im 
Cortex cerebri eine sehr grofie Ausdehnung besitze. Sie sei vornehm- 
lich an die hintere Halfte des Stirnlappens, an den Gyrus angularis 
und an den Okzipitallappen gekniipft. Es gelange an jeder dieser 
SteUen bestimmte Herde zu lokalisieren, bei deren Reizung Ablenkung 
der Augen nach der entgegengesetzten Seite bewirkt wiirde. 

Die hintere Halfte des Stirnlappens, der Gyrus angularis tuiisse 
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demnach als Zentrum fur assoziierte Augenbewegungen angegeben 
werden. 

Ich bin durch Zusammenstellung und Gruppierung einschlagiger 
' Falle mit Sektionsbefund, teils aus der Literatur, teils aus eigener Be- 
obachtung ebenfalls der Frage der Lokalisation naher getreten. 

Unter 78 Fallen fand sich die konjugierte Ablenkung in 12 Fallen 
reiner Stirnhirnaffektion. 

In 4 Fallen lag die Affektion in Stirn- und Schlafenlappen. 

In 14 Fallen dehnte sich der Herd vom Stirnlappen bis in den 
Scheitellappen aus. 

Reine Scheitellappenherde fanden sich in 6 Fallen. 

In 1 Falle reichte der Herd vom Scheitel- in den Schlafen- 
lappen. 

In 5 Fallen hatte die Erkrankung ihren Sitz nur im Schlafen¬ 
lappen. 

In 10 Fallen fand sich die seitliche Ablenkung bei Affektionen im 
Hinterhauptslappen, jedoch erstreckte sich dieselbe in die benach- 
barten Himpartien. Ganz rein nur auf den Okzipitallappen beschrankte 
Herde fanden sich nicht. 

In I Falle von Herderkrankung im Centrum ovale wurde 
Deviation conjuguee beobachtet. 

Bei weitem am haufigsten fand sich die seitliche Ablenkung bei 
Herden in den groBen Ganglien und namentlich der inneren 
Kapsel, namlich in 18 Fallen. In letzterem Punkte zeigt sich eine 
Cbereinstimmung mit der Uhthoffschen Untersuchung; ebenso be- 
treffs des Okzipitallappens, dagegen weniger betreffs des Stimlappens. 

Ebenso wie Uthhoff mochte ich den SchluB ziehen, daB die 
Frage der Lokalisation der konjugierten Ablenkung nicht gelost ist; 
sowohl auf Grund der Tierexperimente, sowie der klinischen Erfahrung; 
zumal den positiven Fallen stets zahlreiche negative Falle gegeniiber- 
stehen. So sah ich erst kurzlich 3 Falle von Stirnhirntumoren umfang- 
lichen Grades, die chirurgisch entfernt wurden. Wahrend der ganzen 
klinischen Beobachtung sowohl vor, wie nach der Operation war weder 
eine seitliche Ablenkung der Augen, noch eine Blicklahmung beobachtet 
worden. Ich stimme auch darin mit Uhthoff iiberein, daB es nicht 
wahrscheinlich ist, die seitliche Ablenkung von derLasion einer ganz 
bestimmten Stelle im Gehim abhangig zu machen. 

Von Monakows Ansicht halte ich fur gerechtfertigt, daB der 
Apparat fiir die Seitenbewegung der Augen von sehr verschiedenen 
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Abschnitten der Gehirnrinde bedient werden kann. Dies geht auch 
aus den Tierversuchen Levinsphns hervor. 

Fiir das so haufige Fehlen der seitlichen Ablenkung der Augen, 
was jedem klinischen Beobachter bei Fallen auffallt, bei denen er dieses 
Symptom erwartet hatte, sind wahrscheinlich auch individuelle 
Differenzen in bezug auf das Zusammenwirken der verschiedenen, 
weit ausgespannten Rindenzentren der Seitenwendung der Bulbi, sowie 
die Einwirkung des kortikalen auf den subkortikalen Be- 
wegungsapparat der Augen in Betracht zu ziehen. 

Was den lokaldiagnostischen Wert der konjugierten Ablenkung 
betrifft, so ist derselbe gering. Das sie bei dem verschiedensten Sitz 
des Herdes im Gehim vorkommt, da sie ferner durch Verletzung langer 
Faserziige und nicht eines einzelnen Punktes hervorgebracht wird, 
und da endlich die Unterscheidung, ob sie im gegebenen Falle ein 
Ausfalls- oder ein Reizungssymptom ist, oft Schwierigkeiten macht. 

Dagegen deutet die konjugierte Deviation der Augen auf eine 
organische Himaffektion hin und ist dadurch von Bedeutung und 
hat in Verbindung mit andem klinischen Erscheinungen auch 
topisch diagnostischen Wert. 

Der Verlauf der Blickbahnen von der Rinde bis zum hinteren Langs- 
biindel ist noch unbekannt. Auf Grand der klinischen Tatsachen scheint 
der grdfiere Teil durch die innere Kapsel zu gehen. 

Es bedarf noch vieler eingehender Untersuchungen sowohl in 
kBnischer, wie pathologisch anatomischer und physiologischer Be- 
ziehung um Klarheit iiber die noch dunklen Punkte in der Lehre der 
konjugierten Ablenkung der Augen zu gewinnen. Eigenbericht. 

Aussprache. 

Herr Klien-Leipzig weist auf einen 1904 von ihm beschriebenen 
Fall hin, in welchem im AnschluB an eine traumatische Schadelimpression 
uber dem FuB der II. Stirnwindung und der Mitte der vorderen Zentral- 
windung eine vollstandige Ataxie der Augenbewegungen als Dauersym- 
ptom auftrat. Jede synergischeBewegung der Bulbi war aufgehoben. Beim 
Vereuch, ein Objekt zu fixieren, wanderten die Augen unabhangig von- 
einander tastend nach alien Richtungen umher, jedes Auge bekielt aber 
dann, sobald das Bild des Gegenstandes in die Fovea centralis fiel, seine 
Steflung inne. Bei geschlossenen Lidern war eine Bewegung der Augen 
nui in minimalem AusmaB moglich. Die Lokalisation der optischen 
Eindriicke im Raume war erhalten. Betreffs der Deviation bei Affektion 
des Gyrus angularjs glaubt K., daB sie auf Mitbeteiligung der daranter 
laufenden sekundaren Sehstrahlung zuruckzufiihren ist. Eigenbericht. 
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Herr Niessl v. Mayendorf-Leipzig: Die klinischen Symptome sind 
zur Lokalisation der Blickbewegung noch nicht verwertbar. Der Gyrus 
angularis ist kein korfcikales Zentrum der Blickbewegung, weil Zerstorun- 
gen der Rinde und. des darunter liegenden Marks des Gyrus angularis 
zu keiner Blicklahmung fuhren; tritt sie auf, dann hangt sie von der Lasion 
tiefer liegender Babnen (Sehbahnen) ab. Das Zentrum fur die willkur- 
licben Bewegungen im FuB der zweiten Stimwindung (bzw. in der vor- 
deren Zentralwindung) bat mit den kortikalen Ausgangspunkten fur die 
Einstellungsbewegungen des Augenpaares auf Lichtreize nichts zu tun. 

Eigenbericht. 

Herr Foerster-Breslau: Das Zentrum der Augenbewegungen am 
FuB der zweiten Stimwindung ist wie die benachbarte vordere Zentral¬ 
windung ausgezeichnet durch eine fokale Erregbarkeit der Augenmuskeln, 
erst bei starkeren Stromen treten assoziierte Bewegungen beider Augen 
und des Kopfes auf; dagegen tritt bei Reizung der Okzipitalregion immer 
konjugierte Blickbewegung beider Augen und des Kopfes auf (Massen- 
bewegung), ebenso bei iteizung der Temporalregion. 

Herr S. Auer bach-Frankfurt a. M.: Fiir das, was Herr Foerster 
eben sagte, habe ich einen Fall beobachtet, der mit experimenteller Sicher- 
heit dafur spricht, daB im FuB der 2. Stimwindung, an der von Griin- 
baum-Sherrington am Affen bestimmten Stelle, ein Zentmm fur die 
Bewegung der Augen und des Kopfes nach der kontralateralen Seite 
liegen mufi: Bei einem Eisenbahnbeamten, der 16 Jahre nach einer kom- 
plizierten rechtsseitigen Schadelfraktur des Os frontale den ersten epilep- 
tischen Anfall hatte, begann jeder Anfall mit einer Drehung der Augen 
und des Kopfes nach links. Bei der Operation fand sich auBer einer hoch- 
gradigen Verdickung des Knochens eine Verwachsung desselben mit 
den Himhauten und dieser mit dem FuB der 2. rechten Stimwindung. 
Die letztere selbst war in ungefahrem Umfang einer HaselnuB in eine Zyste 
verwandelt. Die letztere wurde bis ins Gesunde exzidiert, ein Fettlappen 
aufgelegt; der Knochen wurde gleichfalls, soweit er erkrankt war, entfernt. 
Der Beamte wurde von seinen Anfallen befreit. Eigenbericht. 

Herr Schwarz-Leipzig: Beim Fall von Herrn Klien ist der Umstand 
von Interesse, daB keine Stomng der Lokalisation vorlag. Ich mochte 
Herra Saenger fragen, ob bei seinen Beobachtungen Unterschiede hin- 
sichtlich der Lokalisation gefunden wurden. Storungen der letzteren sind 
nur bei subkortikalen (wie bei nuklearen und peripheren) Lasionen zu 
erwarten, nicht aber bei kortikalen und „transkortikalen“. 

Eigenbericht. 

Herr Saenger (SchluBwort): Man muB streng scheiden zwischen 
Blicklahmung und seitlicher Ablenkung. Aus letzterer kann man auf 
eine ganz bestimmte Hirnrindenstelle nicht lokalisieren, wohl aber bei 
einer echten Blicklahmung. Von einer lokalisierten Vertretung einzelner 
Augenmuskeln im Cortex ist bis jetzt nur das von manchen Autoren noch 
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bezweifelte Zentrum des Levator palp. sup. im Parietallappen bekannt. 
Die von Herren Klein und Auerbach mitgeteilten Beobachtungen 
bringen interessante Beitrage zur Kenntnis eines kortikalen Blickzentrums 
im Stimlappen. Damit ist aber die Frage der seitlichen Ablenkung der 
Augen nicht gelost. Unterschiede hinsichtlich der Lokalisation der letzteren 
konnten nicht gemacht werden. Bemerkenswert erscheint nur die Tat- 
sache, dab bei kleinen nur auf den Okzipitallappen begrenzten Herden 
eine seitliche Ablenkung vermillt worden ist. 


10. Herr Paul Schuster-Berlin: 

(Aus der Nervenabteilung des Siechenkrankenhauses der Stadt Berlin.) 

Zar Pathologie der vertikalen Blickl&hmnng. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Meine Herren! Den Ausgangspunkt meiner heutigen Darlegungen 
und Betrachtungen bilden einige Falle vertikaler Blicklahmung — nur 
iiber die vertikale Blicklahmung mochte ich heute sprechen — welche 
ich im Laufe der letzten Monate genauer untersuchen und be- 
obachten konnte. 

Ich will Ihnen zuerst nur einen ganz kurzen Abrifl der Kranken- 
geschichten geben, inn Ihnen dann spater, nachdem wir uns iiber den 
augenblicklichen Stand der Lehre von der vertikalen Blicklahmung 
verstandigt haben, die Einzelheiten der Befunde, soweit sie fur unsere 
heutigen Besprechungen in Betracht kommen, mitzuteilen. 

Von den vier Patienten betrafen drei alte Leute zwischen 60 und 
70 Jahren; bei der Mehrzahl der Falle lag offenbar friihere Syphilis 
vor; nur in einem Fall ist die syphilitische Natur des Krankheits- 
prozesses unwahrscheinlich. 

Der erste und charakteristischste Fall betrifft eine 49 jahrige Frau, 
welche November 1919 komatos in das Krankenhaus am Friedrichs- 
hain eingeliefert worden war. 

Dort hatte man starre Pupillen, eine Parese des N. oculomotorius 
und stark positiven Wassermann notiert. Als Pat. ungefahr 4 Wochen 
spater auf meine Abteilung kam, war sie noch nicht vollig orientiert 
und konnte noch keine genauen Angaben machen. Bei der Untersuchung 
wurde als wichtigster Befund eine isolierte Blicklahmung nach ab- 
warts bei normal erhaltener sonstiger Beweglichkeit der Bulbi ge- 
funden. Die Blicklahmung bestand bei monokularer und binokularer 
Priifung und war auf beiden Seiten gleich stark ausgebildet. Die Pu- 

Deutsche ZciUchriftf. Nervenhcilknnde. Bd. 70. 7 
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pillen reagierten auf Lichteinfall trage, auf Akkommodation etwas besser, 
das Gesichtsfeld war normal, der linke N. opticus war vielleicht ein 
wenig abgeblaBt. 

Links war eine geringe Ptosis vorhanden. Im Laufe der Beobacbtung 
verstarkte sich die Ptosis links und auch rechts trat leichte Ptosis 
auf. Der ganze ubrige Befund war bis auf eine gewisse Unsicherheit 
des Ganges negativ. Auch das Gehor war normal. Wahrern^ der Be- 
obachtung besserte sich das geistige Verhalten und die GehJfahigkeit 
erheblich, die Blicklahmung blieb unverandert. 

Der 2. Fall betrifft einen 62 jahrigen Mann, der immer etwas schwer- 
horig gewesen war und angeblich jahrelang an Erbrechen gelitten hatte. 
Sein jetziges Leiden bestand ca. 3 l / 2 Jahre lang und hatte sich langsam 
mit haufigem unwiUkiirlichem Urinabgang und mit Verschlechterung 
des Sehens entwickelt. 

Bei der Aufnahme fand ich sehr enge, lichtstarre Pupillen, erhaltene 
Akkommodationsverengerung, leichte Unsicherheit der Hande und 
verlangsamte Schmerzempfindung an den Beinen. 

Auch hier w r ar der ganze ubrige Untersuchungsbefund, auch das 
Verhalten der Reflexe normal. Die Augen zeigten eine isoherte Blick¬ 
lahmung nach aufwarts, nach alien ubrigen Richtungen waren sie frei 
beweghch. 

Bei der dritten Patientin, einer 72 jahrigen Frau, bestand seit 
einigen Jahren allgemeine Schwache mit Anschwellung der Unter- 
schenkel. 

Pat. hatte einen starren, etwas an die Paralysis agitans erinneniden 
Gesichtsausdruck, die Pupillen reagierten normal auf Lichteinfall und 
Naheeinstellung, der Augenhintergrund war in Ordnung. Pat. ging 
mit kleinen, zittrigen Schritten, die Knochelgegend war odematos, die 
Leber leicht vergroBert, die GefaBwande waren verhartet. 

Auch in diesem Fall bestand eine auf beiden Augen gleichmaBig 
entwickelte Blicklahmung nach obeii bei sonst freier Beweglichkeit der 
Augen. Wassermann war negativ. 

Im letzten Fall, der eine 67 jahrige Frau betrifft, bestand gleich- 
falls eine isoherte Blicklahmung nach oben. 

Pat. wollte ca. 20 Jahre vor der Aufnahme an Doppeltsehen, 
Ohrensausen und Schwindel gehtten haben und vor 2 Jahren an einem 
pleuritischen Exsudat behandelt worden sein. Sie klagte, daB in letzter 
Zeit die Stimme leiser geworden sei und sich allgemeine Schwache 
entwickelt habe. In dem Krankenhaus, aus welchem die Pat. meiner 
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Abteilung iiberwiesen worden war, war raittels Rontgenstrahlen ein 
linksseitiger groBer Lungentumor nachgewiesen worden, der mdglicher- 
weise mit einer Struma in Zusammenhang stand. 

Die Untersuchung ergab auBer der Blicklahmung nach oben, 
Kvphose, Entrundung der Pupilfen, trage Lichtreaktion der Pupillen 
bei erhaltener Akkommodationsreaktion und Horizontalnystagmus in 
Endstellung. Wassermann war negativ. 

Alle vier Falle, iiber welche ich soeben kursorisch berichtet habe, 
haben das gemeinschaftliche Symptom, dafi die Willkurbewegung 
der Augen entweder nach oben oder nach unten vollkommen aufge- 
hoben war, wahrend die Bulbi nach alien anderen Richtungen frei 
bewegt wurden. Schon daraus, daB beide Augen Btets gleichmaBig 
befallen waren, laBt sich schlieBen, daB es sich in alien Fallen um eine 
sogenannte Blicklahmung, das heiBt um eine Lahmung, welche nicht 
einen einzelnen Muskel, sondern mehrere zusammen in gleichem Sinne 
arbeitende Muskeln ergriffen hat, handelt. Eine solche Lahmung muB 
begreiflicherweise stets oberhalb der Kerne der Augenmuskeln lokalisiert 
sein. Der supranukleare Charakter aller Blicklahmungen ist vor allem 
von Steinert und Bielschowsky (1) betont undscharf charakterisiert 
worden. Durch die Arbeiten dieser beiden Autoren ist ferner die Tat- 
sa^ie besonders hervorgehoben und fur die Untersuchung der Pat. mit 
Blicklahmung systematisch fruktifiziert worden, daB die willkurlich 
gelahmten Muskeln durch gewisse, der Willkur entriickte Bewegungs- 
impulse noch zur Funktion gebracht werden konnen. 

Freilich hatten auch schon andere Kliniker 10 und 20 Jahre vor 
den Veroffentlichungen von Steinert und Bielschowsky auf die 
unter bestimmten Umstanden zu beobachtenden Kontraktionen der 
willkurlich gelahmten Augenmuskeln hingewiesen. 

So berichtete Senator (2) 1883 in einer Arbeit iiber die Diagnostik 
der Herderkrankungen der Briicke von Augenbewegungen, welche 
unabhangig vom Willen unter dem EinfluB von Lageveranderungen des 
Kopfes und unter dem EinfluB von Sinneseindriicken vor sich gingen. 
Besonders interessant ist, daB Senator in diesem Zusammenhang 
schon eine ungarische Arbeit von Hogyes erwahnt, in welcher die 
Abhangigkeit der Augen vom Gehororgan (anscheinend nur vom 
akusti8chen Teile, desselben) experimentell untersucht wurde. 

Auch Anton (3) (1899) und Roth (4) (1901) machten auf unwill- 
kiirliche Augenbewegungen bei Blicklahmung ^ufnierksam^, Trotzdem. 
jedoch diese Autoren die richtige Etklaruhg'.'fiir - ihce Beobacbfyp^h 
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gaben, war eine wichtige Gtattung der bei BUcklahmung vorkommenden 
unwillklirlichen Augenbewegungen, namlich die unwillkurUchen Augen- 
bewegungen bei gleichzeitiger Kopfbewegung, noch nicht hinreichend 
bekannt geworden. 

Dies zeigt besonders eine Arbeit Kornilows (5) aus dem Jahre 
1903, in welcher der russische Autor anf eine sehr interessante Diskussion 
aufmerksam macht, welche im Jahre 1900 in derPariser neurologischen 
Gesellschaft gelegentlich der Demonstration eines Falles von verti- 
kaler Blicklahmung nach abwarts stattfand. 

Die richtige Deutung, welche Komi low fur den Pariser Fall 
gibt, erscheint uns heute selbstverstandUch. 

Von einigen der Pariser Neurologen wurde der Fall als hysterisch 
begriindet angesehen, von einem anderen Teil zwar als organisch an- 
erkannt, aber dennoch nicht volUg richtig aufgefaBt. 

Komi low, welcher das Zustandekommen der reflektorischen 
und der anderen unwillkurUchen Augenbewegungen bei vertikaler 
Blicklahmung ausfiihrhch wurdigt und erklart, macht darauf aufmerk¬ 
sam, dafl jene unwillkurlichen Bewegungen bei supranuklearer Lahmung 
zwar vorhanden sein konnen, aber keineswegs vorhanden zu sein 
brauchen. Ihr Fehlen sprache somit durchaus nicht gegen die supra- 
nukleare Natur der Lahmung. 

Die schon mehrfach erwahnten Arbeiten des Leipziger Ophthal- 
mologen Bielschowsky und des Internisten Steinert beschaf- 
tigten sich dann mehrere Jahre nach Kornilow in eingehendster 
Weise mit der klinischen Feststellung der unwillkurUchen und reflek¬ 
torischen Augenbewegungen und ihrer Trennung von den willkuriichen 
Bewegungen. 

Sie unterscheiden dabei folgende Arten von Bewegungen: 

1. Rein willkiirhche Bewegungen der Augen, sogenannte Spah- 
bewegungen, fiir welche ein optischer, akustischer oder taktiler Anhalts- 
punkt nicht gegeben ist; 

2. Bewegungen der Augen, welche entweder vom kortikalen Seh- 
zentrum, oder solche, welche vom kortikalen Horzentrum angeregt 
werden. Bei den optisch angeregten Augenbewegungen unterscheiden 
sie das Nachbhcken auf ein bewegtes Objekt von der Einstellung 
auf ein ruhendes Objekt und trennen beide von der triebartigen Augen- 
einstellung bei plotzhcher BeUchtung einer Stelle der Netzhaut. 


• • ; ; Alle-.diese *Ajigepbew^galigeii fniissen bei der Untersuchung mog- 
licHsh:einZeh> fiir- sich gepniR* werden. SchheBUch beschaftigten sich 
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Steinert und Bielschowsky mit den bei Kopfbewegungen auftreten- 
den Augenbewegungen, welche sie, ebenso wie alle anderen Autoren, 
vie dies xibrigens schon in seinen bekannten Arbeiten aus dem Anfang 
der 70iger Jahre Breuer getan hatte, auf das Labyrinth beziehen. 
Eine noch weitergehende Verfeinerung der Diagnose erstrebte Ba- 
r4ny (6, 7) mit Hilfe seiner vestibularen Reizversuche. Er zeigte, dab 
sowohl der vom Labyrinth ausgeloste, als auch der optisch entstandene 
Nystagmus imstande ist, die willkiirlich gelahmten Muskeln zur Be- 
wegung zu bringen. 

B&r&ny nimmt ein Blickzentrum zur assoziativen Verkniipfung 
der Willkiirimpulse fiir die konjugiert arbeitenden Augenmuskeln an 
and verlegt es zwischen Hirnrinde und Augenmuskelkerne. Je nach 
der Lage, welche die Leitungsunterbrechung dem Blickzentrum gegen- 
uber einnimmt, seien die Verhaltnisse des Nystagmus verschieden. 

Die anatomische Lokalisation der vertikalen Blicklahmung wird 
von den meisten Autoren in der Vierhiigelgegend gesucht, jedoch ist es 
bis jetzt noch nicht moglich gewesen, einen scharf begrenzten Punkt 
der Vierhiigelgegend anzugeben. 

Ein sehr typischer Fall einer Blicklahmung, welcher allerdings 
eineseithcheBlicklahmung betraf, wurde vonBertelsonundRonne (8) 
beobachtet und anatomisch untersucht. Er zeigte lediglich eine Degene¬ 
ration im hinteren Langsbiindel. Cbrigens beziehen auch die beiden 
znletztgenannten Autoren die bei Kopfbewegungen auftretenden unwill- 
kurlichen Augenbewegungen auf das Labyrinth. 

Die letzte groflere Arbeit iiber die Pathologie der vertikalen Blick- 
lahmung ist im Jahre 1913 von C. S. Freund (8) veroffentlicht worden, 
die anatomische Untersuchung des Falles von 0. Vogt (9) ausgefiihrt 
worden. 

Freund gibt in seiner Arbeit eine eingehende Darstellung der 
anatomischen und physiologischen Verhaltnisse des hinteren Langs- 
biindels, welches er als den motorischen Schenkel eines zur Orientierung 

Raume dienenden Reflexbogens auffaBt. 

F. ist geneigt, das laterale Drittel des hinteren Langsbiindels mit 
der vertikalen Blicklahmung in Verbindung zu bringen und glaubt, 
d*B der Darkschewitsche Kern die Stelle sei, an welcher die kortikalen 
Impulse fiir die Auf warts- und Abwartsbewegungen angreifen. 

Nunmehr soli zusammenfassend iiber die genauere Augenunter- 
suchung der eingangs kurz skizzierten Falle und iiber die hierbei an- 
gewandten Untersuchungsmethoden berichtet werden. 
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Pat. Frau Sch., der erste vom mir erwahnteFall, hatte, wie erinner- 
lich, eine totale Blicklahmung nach abwarts. 

Wenn man der Pat. den Auftrag gab, nach abwarts zu ,,spahen“, 
oder wenn man einen Gegenstand in den unteren Teil des Gesichts- 
feldes brachte und die Kranke aufforderte, auf ihn zu blicken, so war 
die Kranke dazu vollig auCerstande und erklarte, dies nicht zu konnen. 

Die Augen blieben unbeweglich in der Mittelstellung zwischen 
Hebung und Senkung stehen, und auch die oberen Augenlider gingen 
nicht nach unten. Pat. beugte in solchen Fallen nicht etwa den Kopf 
oder den Rumpf vomuber, sie wuBte offenbar, daC eine solche Bewegung 
doch nichts nutze, sondern sogar eher schade. Wenn Pat. einen im 
unteren Teil des Gesichtsfeldes befindlichen Gegenstand anblicken 
wollte, so konnte sie sich nicht anders helfen, als dafi sie den Gegenstand 
soweit in die Hohe hob, bis er von ihren in der Ruhestellung befind¬ 
lichen Augen erblickt werden konnte. 

Dies Verhalten zeigte die Pat. jedesmal in gleicher Weise, gleich- 
giiltig ob sie lag, safi oder aufrecht stand. Nach alien ubrigen Richtungen 
waren die Spahbewegungen, wie weiter oben schon mitgeteilt, vollig 
intakt. Trotzdem die Pat. somit nicht imstande war, willklirlich ihre 
Augen auf einen im unteren Teil des Gesichtsfeldes befindlichen Gegen¬ 
stand zu richten, so konnte sie dennoch sehr haufig, wenn auch nicht 
konstant, einem Gegenstand mit den Augen folgen, wenn er vor ihr 
vom oberen Teil oder von der Mitte des Gesichtsfeldes nach unten 
bewegt wurde. Hierbei gingen die Augen in ziemlich normaler Ex- 
kursionsweite nach unten und auch die oberen Augenlider, welche beim 
Spahversuch nicht gefolgt waren, folgten jetzt dem Auge. 

Der Versuch gelang — wie ubrigens alle mit der Pat. angestellten 
Versuche — nicht ganz regelmaBig, sondern nur dann, wenn die Auf- 
merksamkeit defePat. stark fixiert war, und wenn man vor alien Dingcn 
verhutete, dafi die Pat. selbstandig irgendeinen Bewegungsimpuls 
zu den Augapfeln leitete. Auf akustische Reize gelang es nicht, die 
Augen der Verletzten nach abwarts in Bewegung zu setzen. Ebenso 
gingen die Augen nicht nach abwarts, wenn man plotzlich einen starken 
sensiblen Reiz auf einen im unteren Teil des Gesichtsfeldes befindlichen 
Korperteil ausiibte, also, wenn man etwa wahrend die Pat. dasafi, einen 
Nadelstich an der Hand applizierte. 

Der interessanteste Versuch war folgender: Bewegte man den 
Kopf der Pat. in der Halswirbelsaule mit dem Kinn zur Brust hin, 
so gingen, gleichgultig ob Pat. stand oder lag, die Augen stark nach 
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oben; bewegte man den Kopf in umgekehrter Richtung, so gingen die 
Augen voilkommen nach unten. Auch bei diesem Versuch muBte man 
bestrebt sein, die Aufmerksamkeit der Pat. abzulenken. . 

Wenn die Bewegung des Kopfes in der Halswirbelsaule schnell 
ausgefiihrt wurde, so gelang der Versuch oft besser, als wenn der Kopf 
Iangsam bewegt wurde. Dies lag anscheinend daran, dafi die Pat. oft un- 
bewuBt eine storende Augenbewegung machte. Es erwies sich daher als 
zweckmaBig, bei der Ausfiihriing des Versuches eine papieriiberspannte 
Brille, deren Papierbedeckung das untere Ende soweit iiberragte, 
daB kein Zwischenraum zwischen unterem Rand und der Wange war, 
vor die Augen zu setzen. 

LieB man die Pat. einen in der Mitte des Gesichtsfeldes befindlichen 
Gegenstand fixieren und drehte dann den Kopf der Pat. nach aufwarts, 
so erfolgte die Abwartsbewegung der Augen in besonders guter, scharf 
ausgepragter Weise. 

Um nim zu entscheiden, ob die Abwartsbewegung der Augen bei 
Rikkwartsbeugung des Kopfes eine vom Labyrinth angeregte Be¬ 
wegung sei, wurde folgende Priifung vorgenommen: 

Pat. wurde ganz flach auf ein horizontales Brett gelagert, so daB 
die Halswirbelsaule nicht bewegt werden konnte und die Augen der 
Pat. in vertikaler Richtung nach oben blickten. 

Dann wurde das obere Ende des Brettes Iangsam gesenkt, wahrend 
die Augen der Pat. zur moglicksten Verhiitung des Fixierens mit der 
Papierbrille bedeckt waren. 

Beobachtete man dann von der Seite her die Augen der Pat., so 
konnte man feststellen, daB die Augapfel unbeweglich blieben, trotzdem 
das Brett uber 45 Grad nach abwarts gesenkt worden war. 

Machte man die umgekehrte Bewegung mit dem Brett, das heiBt, 
richtete man das Brett mit der unbeweglich auf dem Brett fixierten 
Pat. mit dem Kopfende Iangsam nach oben, so daB die Pat. in eine 
schrag stehende Stellung gebracht wurde, so blieben auch jetzt die Augen 
unbewegt. 

Machte man den geschilderten Versuch mit der Modifikation, daB 
man die Pat., wahrenddem das Kopfende des Brettes gesenkt oder 
gehoben wurde, einen in der Mitte des Gesichtsfeldes befindlichen 
Gegenstand anblicken lieB, so gingen die Augen nunmehr nach auf¬ 
warts, wenn das Kopfende des Brettes gehoben wurde und nach abwarts, 
wenn es gesenkt wurde; allerdings war die Bewegung der Bulbi nicht 
so ausgiebig wie bei der Bewegung des Kopfes in der Halswirbelsaule. 
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Eine weitere Versuchsreihe wurde angestellt, um die Erregbarkeit 
des Labyrinths und die von ihm angeregten Augenbewegungen zu priifen. 

Es war beabsichtigt, einen Vertikalnystagmus durch Drehung der 
Pat. auf dem Drehstuhl bei gleichzeitiger Seitenneigung des Kopfes 
zu erzeugen und dabei festzustellen, ob ein Nystagmus hach abwarts, 
also in der Richtung der willkurlich gelahmten Muskeln, zustande 
kame. Der Versuch gelang nur soweit, als festgestellt wurde, daB 
durch Drehung sowohl vom linken als auch vom rechten Labyrinth 
aus entsprechender Nystagmus ausgelost werden konnte. 

Es gelang jedoch nicht, einen vertikalen Nystagmus zu erzeugen, 
sondern nur einen horizontalen. Denn die Pat. konnte nicht dazu ge- 
bracht werden, wahrend der Drehung den Eopf in geniigend intensiver 
Weise zur Schulter zu neigen, und so erhielt man jedesmal statt des 
vertikalen einen horizontalen Nystagmus. 

Dbrigens gelang von beiden Ohren aus die Erregung des Nystag¬ 
mus durch kalorische Reize, wenn auch links eine gewisse Herabsetzung 
der Erregbarkeit bestand. Rechts trat Nystagmus nach Einlaufen 
von 100 g 15° warmen Wassers, links erst nach Anwendung von 
200 g Wasser auf. Der Vollstandigkeit halber mag bemerkt werden, 
daB Pat., wenn man durch irgendeinen der genannten Kunstgriffe 
die Augen nach abwarts gebracht hatte, jedesmal ohne weiteres im- 
stande war, die Augen aus ihrer nach abwarts gerichteten Stellung 
willkurlich nach oben zu bringen. Auch bewegten sich die Augen in 
normaler Weise auf warts, wenn Pat. die Lider zukniff. 

SchlieBlich wurde die Pat. noch auf das Bestehen des sogenannten 
optischen Nystagmus gepruft. Dies geschah dadurch, daB man eine 
ca. 40 cm lange und ca. 20 cm im Durchmesser messende Walze, welche 
mit schwarzen Streifen so beklebt war, daB zwischen zwei schwarzen 
Streifen jedesmal ein weiBer Streifen lag, der Pat. vorhielt und sie auf- 
forderte, die schwarzen Streifen zu fixieren. 

Dann wurde die Walze langsam gedreht. Es zeigte sich nun, daB 
sowohl, wenn die Walze in der einen, als auch dann, wenn sie in der 
anderen Richtung gedreht wurde, ein schwacher Nystagmus auf- 
trat, dessen Richtung mit der Drehrichtung der Walze wechselte. 

Der so entstandene Nystagmus war ein wenig ausgiebiger, und er 
trat nur zu Beginn des Versuches deutlich auf, spater verschwand er, 
offenbar infolge der Ermudung der Pat. 

Es zeigte sich somit, daB die willkurlich gelahmten Abwarts- 
wender der Augen beim optischen Nystagmus funktionierten. 
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Der zweite meiner Eranken, welcher ebenso wie die erste Pat. 
untereucht wurde, wies folgendes Verhalten auf: Spahbewegungen nach 
oben fehlten vollkommen. Pat. war aber auch aufierstande, einem 
von der Mitte des Geeichtsfeldes langsam nach auf warts bewegten Gegen- 
stande mit den Augen nennenswert zu folgen. Die Bulbi, besonders 
der linke, bewegten sich hierbei nur spurweise nach aufwarts. 

Bei passiver Kopfbeugung nach vorne blieben die mit der Papier- 
brille bedeckten Augen in der Ruhestellung, gingen also nicht wie 
bei unserem ersten Fall in einer der passiven Kopfbewegungen ent- 
gegengesetzten Bewegung nach aufwarts. Bei der Kopfbeugung nach 
hinten bewegten sich die Augapfel ganz wenig abwarts. 

Die Unbeweglichkeit der Augen bei diesem Versuch bestand jedoch 
nur fur den Fall, daB nicht fixiert wurde. LieB man den Pat. einen 
in der Mitte des Gesichtsfeldes befindlichen Gfegenstand fixieren und 
bewegte dann passiv den Kopf nach abwarts, so gingen die Augen 
etwas aufwarts. 

Bei der Lagerung des Pat. auf das horizontale Brett mit festge- 
stellter Halswirbelsaule ergab die Senkimg oder die Hebung des Kopf- 
endes keine Aufwartsbewegung. Dagegen schien die Hebung des Kopf- 
endes anfanglich eine leichte Abwartsbewegung der Augen zu ergeben. 
Diese Bewegung blieb aber aus, wenn man den Pat. durch Vorhalten der 
Papierbrille am Fixieren hinderte. 

Die Untersuchung des labyrintharen Apparates konnte mit Riick- 
sicht auf den elenden Allgemeinzustand des Pat. nicht auf dem Dreh- 
8tuhl vorgenommen werden, sondern es konnte nur die kalorische Erreg- 
barkeit gepriift werden. Sie wurde von Herrn Professor Haike in 
dankenswerter Weise ausgefuhrt und ergab, daB rechts bei Anwendung 
von 400 g 15° warmen Wassers vereinzelte Zuckungen nach links 
auftraten, und daB links bei 200 g Wasser derselben Temperatur ein 
g&nz schwacher Nystagmus nach rechts auftrat. 

Schwindelgefuhl, tJbelkeit oder dergleichen fehlten. 

Die gleichzeitig von Herrn Professor Haike vorgenommene 
Untersuchung des akustischen Apparates ergab eine erhebliche Schwer- 
horigkeit; Fliistersprache wurde beiderseits nicht gehort, Umgangs- 
sprache auf 7 bis 7 m Entfernung. Die Knochenleitung war beiderseits, 
besonders rechts, verkiirzt. Weber wurde nach links lateralisiert und 
der Rinnesche Versuch war rechts und hnks positiv. 

Herr Professor Haike war der Ansicht, daB nicht entschieden 
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werden konne, wieviel der Schwerhorigkeit zentral bedingt sei, 
die Verkiirzung der Knochenleitung sei moglicherweise Alterser- 
scheinung. 

Die Prlifung mit der schwarz und weiB gestreiften Rolle lieB beider* 
seits anfanglich einen schwachen Nystagmus feststellen, wenn die 
schwarzen Streifen (vom Pat. aus gesehen) von oben nach unten gingen. 
Dieser Nystagmus horte jedoch sehr bald auf (Ermiidung?). 

Wenn die Rolle umgekehrt wurde, das heifit, wenn die Streifen 
von unten nach oben stiegen, trat kein Nystagmus und keine Auf- 
wiirtsbewegung der Augen auf. 

Bei der drittenPat.bestand eineUnfahigkeit, nach oben zu spahen. 
Die Augen konnten dabei einem von der Mitte des Gesichtsfeldes 
nach oben gefuhrten Gpgenstand nicht deutlich folgen, sondem blieben 
auch hierbei unbeweglich. 

In gleicher Weise fehlte die Aufwartsbewegung bei passiver Kopf- 
beugung. Vielleicht bestand bei sehr starker RUckwartsbewegung des 
Kopfes eine leichte Senkung der Blickebene. Beim Zukneifen der 
Augen gingen die Augen prompt nach aufwarts. 

Herr Professor Haike stellte eine Schwerhorigkeit nicht zentraler 
Natur bei der Pat. fest und fand, daB das Labyrinth beiderseits kalorisch 
schwer erregbar sei. Bei Spulung mit kaltem Wasser trat beiderseits 
erst nach 300 bis 400 g FlUssigkeit schwacher Nystagmus auf. 

Der Versuch mit der Rolle ergab nach beiden Richtungen hin 
optischen Nystagmus. 

Der vierte Fall konnte mit Rucksicht auf die groBe Schwache 
der Pat. nur soweit untersucht werden, als festgestellt wurde, daB die 
Spahbewegungen nach oben ebenso fehlten, wie die Augenhebung 
unter Fiihrung eines bewegten Objektes oder bei passiver Kopfbeugung. 
Bei starker KopfrUckwartsbeugung gingen die Bulbi ein wenig ab- 
warts. 

Wenn wir das Resultat der Untersuchung der 4 Falle zusammen- 
fassen, so zeigt sich, daB bei alien 4 Fallen die Spahbewegung fehlte, 
daB dagegen die Aufwartsbewegung der Bulbi beim LidschluB stets 
vorhanden war, daB bei zweien von den drei darauf untersuchten Fallen 
der optische Nystagmus im Sinne der Wirkung der gelahmten Muskeln 
auslosbar war, wahrend im dritten nur ein ganz schwacher Nystagmus 
bei der Inanspruchnahme der nicht gelahmten Muskeln auftrat. 
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Der vestibulare Nystagmus war in alien drei Fallen, in welchen 
auf sein Bestehen gepriift wurde, zwar erhalten, aber jedesmal sehr 
erheblich herabgesetzt. 

Das Puppenkopfphanomen (so mochte ich die bei passiver Kopf- 
bewegung entstehende antagonistische Augenbewegung nennen, weil 
sie an das Verhalten der Puppen mit beweglichen Augen erinnert), war 
nur in einem unserer vier Falle deutlich vorhanden, wenigstens soweit 
es sicli um eine Bewegung im Sinne der gelahmten Muskeln handelt. 
Ebenso bestand nur in einem Falle (im ersten) die Fahigkeit, die Aug- 
apfel ausgiebig unter Fiihrung im Sinne des willkurlich gelahmten 
Muskels zu bewegen. 

Wie wir somit gesehen haben, ist in samtlichen Fallen noch eine 
Reihe von Bewegungen moglich, welche zum Teil willkiirlicher Natur 
sind — wie das Verfolgen eines bewegten Objektes —, ohne daB sie 
jedoch zu den von Steinert und Bielschowsky so bezeichneten 
Spahbewegungen gehorten. Die trotz der WillkUrlahmung noch erhal- 
tenen Bewegungen, durch deren Vorhandensein der Charakter der 
Lahmung als einer supranuklearen bewiesen wird, stehen ersichtlicher- 
weise nicht alle auf der gleichen physiologischen Stufe, sondern sind 
offenbar physiologisch recht verschieden zu bewerten. 

Auf der niedrigsten physiologischen Stufe steht die beim festen 
LidschluB eintretende Aufwartsbewegung der Bulbi, welche in alien 
drei Fallen trotz Lahmung der Blickheber vorhanden war. Bei dieser 
gleichzeitig mit dem LidschluB erfolgenden Aufwartsbewegung handelt 
es sich offenbar um eine in die Gruppe der Mitbewegungen zu zahlende 
Erscheinung, welche hochstwahrscheinlich auf einer recht einfachen 
anatomischen Verknupfung von LidschluB imd Bhckhebem beruht. 

Der in samtlichen daraufhin untersuchten Fallen erhaltene vesti¬ 
bulare Nystagmus ist zweifellos eine antomisch und physiologisch viel 
kompliziertere Bewegung, die man am ehesten zu den Reflexerscheinun- 
gen rechnen kann. 

Die Erfahrung der Klinik, besonders auch die Untersuchungen 
von B4r&ny haben dargetan, daB der Vestibulariskern und das hintere 
hangabiindel die wichtigsten anatomischen Grundlagen fur den labyrin- 
tharen Nystagmus bilden. 

Auf einer physiologisch noch hoheren Stufe als der vestibulare 
Nystagmus steht offenbar-der optische Nystagmus, welcher sich bei 
zweien unserer Falle nachweisen lieB. 
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Der optische Nystagmus wird von der Sehsphare aus angeregfc 
und kommt dann zustande, wenn man willkiirlich Gegenstande, welche 
sich in rhythmischer Folge in der gleichen Richtung am Auge vorbei 
bewegen, Zu fixieren und zu verfolgen sucht. 

Die Notwendigkeit der Fixation beweist, daB bei dem Zustande* 
kommen des optischen Nystagmus die Hirnrinde eine Rolle spielt, 
und daB es sich nicht etwa lediglich um einen von den primaren optischen 
Zentren aus angeregten Reflexvorgang handelt. Der optische Nystag¬ 
mus steht offenbar in allernachster physiologischer und wohl auch 
anatomischer Beziehung zu dem (nur in dem ersten unserer Falle 
beobachteten) interessanten Symptom, daB die Pat. die Augen im Sinne 
der willkiirlich gelahmten Muskeln bewegen konnte, wenn man sie 
veranlaBte, einem langsam aus dem oberen Teil oder der Mitte des 
Gesichtsfeldes riach abwarts bewegten Objekt zu folgen. 

Diese Fiihrung des Blickes aus einer Stellung, in welcher der ge- 
lahmte Muskel nicht aktiv beansprucht wird, in eine Lage, in welcher der 
gelahmte Muskel funktionieren mufi, stellt den namlichen Vorgang 
dar, welcher auch den optischen Nystagmus einleitet, wenn der Pat. 
dem schwarzen Streifen auf der langsam vor ihm gedrehten Rolle folgen 
soil. 

Sowohl die unter Fiihrung der Augen ermoglichte Kontraktion 
der sonst gelahmten Muskeln, als auch die ahnlich erfolgende Anregung 
des optischen Nystagmus, muB von einer anderen Stelle der Grofihirn- 
rinde aus geschehen, als die sogenannten Spahbewegungen und diirfte 
deshalb vermutlich nicht vom Stirnhirn, soridern wegen der offenbar 
sehr innigen Beziehungen zu den optischen Eindriicken von der opti¬ 
schen Sphare aus erfolgen. 

Wir miissen uns jetzt mit dem Zustandekommen des Puppen- 
kopfphanomens befassen. 

Bei diesem Phanomen handelt es sich um einen Bewegungsvorgang, 
der nichts mit der Hirnrinde zu tun hat und lediglich in den tieferen 
Himteilen vor sich geht. 

Die in der Literatur durchweg vertretene Auffassung, daB das von 
Steinert und Bielschowsky zuerst genauer untersuchte, wenn auch 
schon friiher beobachtete Zeichen beim Menschen labyrintharen bzw. 
nur labyrintharen Ursprimgs sei, ist nicht zutreffend. Dies scheint mir 
a priori schon dadurch bewiesen, daB in meinem ersten Fall die An- 
naherung des Kinnes an den Rumpf jedesmal die namliche Reaktion, 
namlich eine Aufwartsbewegung der Augen, hervorrief, gleichgtiltig. 
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ob die passive Kopfbewegung vorgenommen war, wahrend die Pat. 
stand oder wahrend sie auf dem Riicken oder auf der Seite lag. 

Wenn der Bewegungsvorhang vom Labyrinth aus angeregt 
worden ware, so hatte die Augenbewegung bei der Priifung in der 
stehenden Stellung und bei der Priifung im Liegen jedesmal eine andere 
sein miissen. Denn das Labyrinth nimmt im Stehen des Pat. eine 
andere Lage ein als im Liegen, und demgemaB hatte die Reaktion im 
Stehen anders ausfallen miissen als im Liegen. 

Die Versuche, die ich mit fixiertem Kopf auf dem horizontalen 
Brett vornahm, bewiesen, daB das, was a priori schon wahrscheinlich 
erechien, in der Tat zutrifft, daB namlich die Lageveranderung des 
Labyrinths an den Bewegungen der Augen nicht sichtbar beteiligt war. 

Es ergibt sich somit, daB die Bewegungen der Augen bei dem so- 
genannten Puppenkopfzeichen zu den von Magnus (10) und De Kleyn 
erforachten Halsreflexen gehoren, welche von den bei den Kopfbe- 
wegungen entstandenen sensiblen Reizen ausgelost werden. 

Durch einen Tierversuch beim Kaninchen hat De Kleyn (11) in 
einer (mir leider erst nachtraglich bekannt gewordenen) Publikation 
aus dem Jahre, 1918 nachgewiesen, daB bei Kopf bewegungen sowohl 
vom Labyrinth als auch von den Halsmuskeln aus Augenbewegungen 
angeregt werden konnen, daB aber beim Kaninchen die labyrinthar 
angeregten auBerordentlich viel starker sind, als die von den Hals¬ 
muskeln aus angeregten Augenbewegungen. Der Widerspruch zwischen 
den Tierexperimenten und dem Resultat der Krankenbeobachtung ist 
vielleicht dadurch zu erklaren, daB De Kleyn nur die Seitwartsbe- 
wegungen der Augen und des Kopfes gepriift hat, wahrend es sich bei 
meinen Patienten stets nur um die Vertikalbewegung handelte. 

Es ware aber noch daran zu denken, daB beim Menschen ebenso 
wie beim Tier sowohl das Labyrinth als auch die Halsreflexe bei dem 
Zustandekommen des Phanomens beteiligt waren, daB jedoch beim 
Menschen (umgekehrt wie beim Tier) der Halsmuskelreflex ein erheb- 
fiches Cbergewicht iiber den labyrintharen hatte, so daB die labyrinthare 
Komponente von der anderen verdeckt wurde. In diesem Sinne konnte 
man vielleicht die bei unserer ersten Patientin gemachte Beobachtung 
deuten, daB bei dem Versuch auf dem Brett die antagonistische Augen¬ 
bewegung, (welche fehlte, wenn die Patientin nicht fixierte), schwach 
auftrat, wenn die Patientin einen Gegenstand fixierte. 

Ich glaube allerdings, daB diese Deutung nicht zutreffend ist, 
sondem bin der Ansicht, daB die Abwartsbewegung der Augen, welche 
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unter den geschilderten Umstanden bei der Lage auf dem Brett, wahrend 
Patientin einen Gegenstand fixierte, auftrat, nichts anderes als die 
Verfolgung eines bewegten Objektes darstellt und somit ebenso wie diese 
(vgl. weiter oben) zu erklaren ist. Das sogenannte Puppenkopf- 
phanomen ist demgegeniiber ein Reflexvorgang, der unabhangig vom 
Fixieren ist. 

Der moglicherweise zwischen den Verhaltnissen beim Tier und beim 
Menschen bestehende Unterschied wiirde eine genUgende Erklarung 
darin finden, daB fur das Tier, welches viel erheblichere Lageverande- 
rungen (Klettern, Kriechen usw.) als der Mensch vornehmen muB, 
das Labyrinth eine noch grofiere Bedeutung hat als filr den Menschen. 

Es fragt sich jetzt noch, wie der Einflufi der passiven Kopf- 
bewegungen auf die Augenstellung sich beim gesunden Menschen 
offenbart. x 

Zahlreiche Priifungen, welche ich beim gesunden Menschen vor- 
nahm, ergaben, daB im allgemeinen, wenn der Untersuchte nicht 
fixiert und nicht weiB, um was es sich bei der Untersuchung handelt, 
die Augapfel ihre urspriingliche Stellung zum Kopf nicht wesentlich 
verandern, sondem in der Ausgangsstellung bleiben. ^Nur manchmal 
sieht man bei starker Vomiiberbeugung des Kopfes die Bulbi ganz 
wenig nach oben gehen, haufiger sieht man jedoch, daB die Augapfel 
in gleichem Sinne wie der Kopf bewegt werden, daB besonders bei der 
Riickwartsbewegung des Kopfes die Augen nach aufwarts gehen. 

Nur ganz vereinzelt, wenn die Kopfbewegungen ganz schnell und 
briisk vorgenommen wurden, war die Andeutung einer antagonistischen 
Augenbewegung zu erkennen. 

Dies zusammen mit den Resultaten der De Kleynschen Ex- 
perimente legt die Vermutung nahe, daB die Beibehaltung der Augen¬ 
stellung beim Gesunden bei passiver Kopfbewegung moglicherweise 
ein sekundarer, etwa reflektorischer oder halb willkiirlich angeregter 
Vorgang als Reaktion auf eine vorangegangene, abortive, und deshalb 
nicht beobachtete Bewegung im Sinne des Puppenkopfphanomens 
darstellt. Das Puppenkopfphanomen wiirde dann, wie auch zahlreiche 
andere Halsreflexe, wie z. B. die von Simons untersuchten, erst dann 
deutlich werden, wenn die Wirkung der zentralen Willensbahn aus- 
gefallen ist. Das im ersten Falle bei dem Puppenkopfhanomen 
auch die Bewegung nach aufwarts so ausgepragt vorhanden war, trotz- 
dem die zentrale Bahn dieser Bewegung nicht unterbrochen war, konnte 
als Ausdruck einer Hypertonie der Blickheber aufgefaBt werden. 


Digitized by 


Go^ gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Pathologie der vertikaleu Blicklahmung. 


Ill 


Was die anatomische Begriindimg der 4 Falle angeht, so kann man 
aus dem Erhaltensein der reflektorischen Augenbewegungen so viel mit 
Sicherheit schlieBen, daB der peripherische Apparat inklusive des 
Kernes erhalten sein muB. Der Krankheitsherd muB ferner deshalb 
kurz vor dem Okulomotoriuskern sitzen, weil die Konstanz und die 
vollstandige Gleichartigkeit der Symptome anf beiden Augen nur 
dann durch einen nicht zu groBen Herd erzeugfc worden sein kann, 
wenn der Herd die beiderseitigen Bahnen trifft, also kurz vor dem 
Kern sitzt. 

Wir werden somit auch in unseren Fallen, ebenso wie in denjenigen 
der Literatur, auf die Vierhiigelgegend und die Gegend des meist als 
Kem des hinteren Langsbiindels angesehenen Darkschewitschen Kernes 
hinge wiesen. 

Ob man nun die Annahme eines kurz vor dem Okulomotoriuskern 
gelegenen subkortikalen Blickzentrums machen soil, (die Ansichten der 
Autoren gehen fiber diesen Punkt auseinander) oder ob man annehmen 
soil, daB ein solches Blickzentrum iiberhaupt nicht besteht, daB viel- 
mehr das komplizierte System des hinteren Langsbiindels mit seinen 
zahlreichen Verkniipfungsmoglichkeiten der einzelnen Kernteile zur 
Erklarung der Spah- und der iibrigen Augenbewegungen geniigt, das 
laBt sich mangels anatomischer bzw. mikroskopischer Befunde auf 
Grand meiner Falle nicht entscheiden. 

Eine recht geringe Ausdehnung wird der Krankheitsherd voraus- 
sichtlich in meinem ersten Fall haben, denn hier war wirklich nur die 
Spahbewegung, also die Bahn zwischen kortikalem Blickzentrum und 
subkortikalem Blickzentrum bzw. Kern unterbrochen und die 
Verbindung des subkortikalen Blickzentrums bzw. der Kerne 
mit der optischen Sphare, dem Vestibulariskern, den sensiblen Zu- 
leitungen aus dem obersten Halsmark erhalten. 

Unser zweiter Fall, welcher die Blicklahmung nach oben mit 
reflektorischer Pupillenstarre aufwies, ist vor 2 Tagen zur Sektion 
gekommen. 

Wie Sie aus der beigefiigten kleinen Skizze ersehen, bestand in 
diesem Fall eine hirsekemgroBe Erweichung zwischen Aquadukt und 
rotem Kern der rechten Seite. 

Ich habe, um das Praparat fur die weitere Untersuchung zu schonen, 
bis jetzt nur den einen Schnitt durch das Gehim gelegt, so daB ich nicht 
weiB, ob nicht etwa in einer anderen Hohe, auch auf der linken Seite 
Veranderungen vorhanden sind, oder ob der rechtsseitige Herd allein 
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fur die doppelseitigen Krankheitserscheinungen verantwortlich zu 
machen ist. 

Ob in den iibrigen Fallen, bei welchen ebenso wie in dem sezierten 
unwillkurliche Bewegungen der willkUrlich gelahmten Augenmuskeln 
nur in sehr geringem Umfang nachgewiesen werden konnten, der Krank- 
heitsherd gleichfalls ein so kleiner ist, wie er es in dem zur Sektion 
gekommenen Falle zu sein scheint, das laQt sich, wenn man sich nicht 
allzusehr der Spekulation hingeben will, nicht entscheiden. 

Jedenfalls kann aus dem Fehlen der unwillkurlichen Augen- 
bewegungen, wie dies auch Kornilow und Bertelsen und Bonne 



Fig. 1. 

E «= Erweichungsherd. 


schon betonen, und wie dies auch unser Fall 2 beweist, ein anatomischer 
SchluB nicht gezogen werden. 

Dies wird vielleicht dann einmal gelingen, wenn man an einem 
grofieren Material von Blicklahmungen systematisch das Verhaltnis 
der erhaltenen zu den nicht erhaltenen Augenbewegungen studiert hat. 

(Die besprochenen Augensymptome wurden an kinematographischen 
Aufnahmen 1 ) der Patienten I und II demonstriert.) 
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Aussprache: 

Herr Freund-Breslau erinnert besonders im Hinblick auf die SchluB- 
worte des Vortr. an seine 1913 im Neurolog. Centralblatt veroffentlichte 
Abhandlung „Zur Klinik und Anatomie der vertikalen Blicklahmungen u . 
Der Arbeit lag zugrunde ein Fall von isolierter Blicklahmung nach oben. 
Die histologiscke Untersuchung ergab zwei isolierte Herde, linkerseits eine 
Degeneration der in den lateralen Partien des hinteren Langs biindels ge- 
legenen, mit dem vollstandig zerstorten Darkschewitschen Kern in Ver- 
bindung stehenden Faserung, rechterseits eine Erweichung im FuB der 
Deutsche ZeiUchrift f. Nervenheilkunde. Bd. 70. 8 
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zweiten und dritten Stirnwindung. Die supranuklearen alias assoziierten 
Blicklahmungen sind fur gewohnlich nur passagere Symptome. Eine 
dauernde Blicklahmung kommt erst bei doppelseitiger Lasion zu- 
stande. Dies beweist auch der klinisch und anatomisch untersuchte 
Fall von Berthelsen und Ronne (Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. XXV, 
1909), bei dem sich eine Erweichung in beiden hinteren Langsbundeln 
vorfand. Eigenbericht. 

Herr Foerster-Breslau: Ich mochte an einenFall erinnem, den ich vor 
langenJahren mitHerrn C.S.Freund zusammen im Siechenhaus beobachtet 
habe, es war ein Fall von infantiler Hemiplegie verbunden mit starker 
Ptosis. Diese Ptosis beruhte aber nicht auf einer peripheren Lahmung 
des Okulomotorius, denn das Lid hob sich unwillkurlich jedesmal vollig 
empor, wenn der Kranke den Unterkiefer offnete, besouders wenn dies 
gegen Widerstand geschah. Hier handelt es sich offenbar um eine supra- 
nukleare Lahmung des Levator palpebrae, d. i. Lahmung bei direkter 
willkurlicher Inanspruchnahme, Funktionieren in Form unwillkurlicher 
Mitbewegung bei willkurlicher Ausfiihrung der Kieferoffnung; Kiefer- 
offnung und Augenoffnung unter Heben des Lides stehen bereits normaliter 
in einer engen Assoziation. 

Herr Schwarz-Leipzig weist auf die enge Assoziation zwischen Mund- 
und Augenbewegung hin (Offnung der Augen und des Mundes!). 

Herr F. Best-Dresden: Ich mochte anfragen, ob das von Herrn 
Schuster so genannte Puppenkopfphanomen nur abhangig war von 
Kopfbewegungen, also ob es auch bei AusschluB der Fixation auftrat, 
ob es auch bei verdecktem Auge bestand oder wenn die Fixation z. B. 
durch eine starke Konvexbrille ausgeschlossen wurde. Das Aufsperren 
des Mundes ist bei ruckgangigen Okulomotoriuslahmungen, Ptosis usw. 
Mitbewegung als sehr haufig beschrieben. Eigenbericht. 

Herr Schuster (Schlufiwort): Der autoptische Befund meines 
zweiten Falles, den ich vorhin erwahnte, spricht durchaus im Sinne 
der von Herm Freund in seiner bekannten Arbeit angenommenen 
Lokalisation der vertikalen Blicklahmung. Beim Gesunden ist das so- 
genannte Puppenkopfphanomen in der Regel, wenn man vorsichtig 
pruft (die Patienten ablenkt und sie besonders am Fixieren hindert), 
nicht festzustellen. Es tritt anscheinend erst auf nach Unterbrechung 
der kortikonuklearen Bahn. Zu der Fragc des letzten Herm Redners 
muB ich bemerken, daB in dem zweiten Fall (Blicklahmung nach oben), 
in welchem die Augen bei passiver Kopfbeugung nicht nach oben 
gingen (wenn Pat. nicht fixierte), in der Tat dann eine geringe Auf- 
wartsbewegung eintrat, wenn man den Patienten wahrend der passiven 
Kopfbeugung fixieren lieB. Die dann eintretende leichtere Aufwarts- 
bewegung der Bulbi kommt jedoch auf andere Weise zustande als die bei 
dem Puppenkopfphanomen eintretende Bewegung (bei welcher kein Fixieren 
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stattgefunden hat). Die Aufwartebewegung der Bulbi wahrend des Fixie- 
rens bei gleichzeitiger Kopfbeugung stellt offenbar die gleiche Erscheinung 
dar wie das Verfolgen eines bewegten Objektes. In jenem Fall mufi das 
Auge einem scheinbar bewegten Objekt folgen, in diesem Fall einem 
wirklich bewegten. Es handelt sich also auch hier um unwillkurliche 
Bewegungen der Bulbi, wenn auch um andere als die bei dem Puppen- 
kopfzeichen auftretenden. Eigenbericht. 


11. Herr v. Weizsacker: 

Cber WOlkttrbewegungen and Reflexe bei Erkrankungen des 

Zentralnervensystems. 

(E lektromyographische Untersuchungen.) 

(Mit 8 Kurven.) 

Der Aufbau einer normalen Bewegung des Organismus ist die 
Anlgabe des zentralen Nervensystems. In diesem Aufbau liegt ein 
biologisches Problem von hochstem Range verborgen. Sofern die Be¬ 
wegung Zweckbewegung ist, ist sie als Ausdruck eines Willens oder 
Zwecks oder einer Vorstellung darstellbar. Sofern sie ein physiologischer 
Prozefi ist, ist sie als Mechanismus, als Funktion einer Reaktions- 
maschine im weitesten Sinne des Wortes darstellbar. Hier ist von dieser 
zweiten Darstellung die Rede. 

Auch wenn man sich auf. die Darstellung des Mechanismus im 
Aufbau der Bewegungen beschrankt, sieht man zwci Prinzipien einander 
durchkreuzen oder erganzen. Das eine ist die autochthone oder auto- 
matische Tatigkeit der „Zentren“. Auch sie wird zuweilen als Reiz- 
erfolg aufgefaBt, aber als Reiz wird dann ganz allgemein der zum Stoff- 
wechsel der nervosen Substanz flihrende genannt und etwa als „Blut- 
reiz“ definiert 1 ). Zweitens wird die Funktion bestimmt durch eigent- 
liche Reflexe. Hier gelangt der Reiz von sensiblen Endigungen auf 
nervosen Bahnen zum Zentnim und setzt sie in Tatigkeit. Ob die erste 
dieseT beiden Vorstellungen berechtigt ist, mufi mindestens als strittig 
Weichnet werden. DaB die zweite zu Recht besteht, ist zweifelsfrei. 

Betrachtet man mm ein bestimmtes anatomisches Zentrum, etwa 
das am Ausgangspunkt der motorischen Extremitatennerven liegende 
(..Vorderhornzelle“), so gestaltet sich die Alternative etwas anders. 
Hier geniigt es zunachst zu fragen, welchen Anted haben die von 

M Vgl. z. B. die Kontroverse G. Brown gegen Sherrington in der Ana¬ 
lyse der Fortbewegung von Tieren. Ergebn. d. Physiol. Bd. 15. 

8 * 
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hoheren cerebralen Teilen und welchen die direkt von der sensiblen 
Peripherie kommenden Impulse am Aufbau der Bewegung ? Wie hangen 
Zahl und Intensitat der zum Muskel flieBenden Erregungen von den 
ubergeordneten („WiUkiir“-)Zentren und wie von den Reflexmechanis- 
men des Biickenmarks selbst ab? Lafit sich der Anteil dieser beiden 
Faktoren am Aufbau der Muskelinnervation und Bewegungen gesondert 
aufzeigen? Zu dieser Frage konnen auch pathologische Zustande bei 
giinstiger Lage der Verhaltnisse etwas beitragen. Gerade die Tabes 
dorsalis hat ja den entscheidenden Anstofi zur'Erkenntnis der Senso- 
mobilitat gegeben. Aber man muB sagen, daB die Untersuchung der 
tabischen Bewegungsstorung bisher nur die allgemeine Tatsache auf- 
geklart hat, daB zum Zustandekommen koordinierter Bewegungen 
in zentripetales Element notwendig ist, sei es spinal-sensibler, sei es 
optischer Natur. Aber den speziellen Mechanismus dieses Eingreifens 
der zentripetalen Erregungen kann man nicht als klargesteQt bezeichnen. 

O.Foerster z. B. hat nach einer eingehenden Analyse der tabischen 
Bewegungsstorung die Bedeutung der zentripetalen Eindriicke wesentlich 
darin gesucht, daB sie ein Zuwenig oder Zuviel von Innervation«ver- 
hindern: sie regulieren also die Intensitat der Innervation des Muskels 
bald im hemmenden bald im fordernden Sinne. Dariiber hinaus wurde 
ein EinfluB nicht angenommen, aber auch nicht ausdriicklich ab- 
gelehnt. Man sieht zuweilen beim Tabiker Innervationsstorungen, 
welche sich nur mittels besonderer Annahmen unter diese Definition 
unterordnen lassen. Z. B. will es einem Tabiker durchaus nicht gelingen, 
in Riickenlage beide Hiiftgelenke zu gleicher Zeit zu beugen. Diese 
Erscheinung ist am leichtesten verstandlich, wenn die zentripetalen 
Erregungen nicht nur verstarkend und hemmend, sondem auch fiir 
den ersten Impuls zu einer Bewegung schon irgendwie mitwirkend 
gedacht werden. 

Daneben aber kann die Frage aufgeworfen werden, wie sich denn 
die zentripetalen Erregungen zu dem feineren Aufbau der Muskel¬ 
innervation verhalte. Wir wissen ja, daB die sogenannte Willkiir- 
innervation sich aus sehr haufigen Einzelimpulsen aufbaut. Greift der 
zentripetale Reiz in diesen Tetanus ein? ist er an seinem Zustande¬ 
kommen wesentlich beteiligt? Dies ist nur eine der Fragen, die sich 
erheben, wenn man liber das Zustandekommen der normalen Inner¬ 
vation nachdenkt. Es ist ein Teilproblem der eigentlichen Herkunft 
des „Willkiirtetanus“ Uberhaupt und des Ortes seines Zustandekommens. 

Fiir diese wesentlich physiologischen Fragen enthalten die hier 
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mitgeteilten Beobachtungen einen Beitrag. Sie betreffen dieAktions- 
strome der Muskeln. 

Die Methode der Untersuchung wird an dieser Stelle nicht ein- 
gehend besprochen. Wir braucben neue kritische methodische Nach- 
forscbungen. Denn die wertvolle deskriptive Arbeit Pipers hat in 
dieser Hinsicht Endgiiltiges nicht gebracht. Die Einwande Gartens 
und seiner Mitarbeiter gegen die leider schon mehrfach schlagwortartig 
gebrauchte Aufstellung vom „50 er Rhythmus“ der WiUkiirinnervation 
and nicht widerlegt worden. Man findet in der Regel nicht 50 Schwan- 
kungen, sondem vielmehr; die Schwankungen sind nicht rhythmisch, 
sondem arhythmisch; und endlich hat der Innervationsmodus mit der 
Willkiir und ihrem angenommenen Substrat, der Pyramidenbahn, offen- 
bar nichts zu schaffen, wie wir sogleich sehen werden. Diese Unsicherheit 
in den Grundlagen hat bewirkt, daB vielfach wertvolle Anfange 
saitengalvanometrischer Untersuchung an Nervenkranken, die besonders 
von Gregor und Schilder, Bornstein und Sanger, Wertheim- 
Salomonsohn, Samkow, Fahrenkamp, H. H. Meyer u. a. in 
neuerer Zeit fortgesetzt wurden. Eine gewisse Skepsis gegen viele 
altere Analysen von Elektromyogrammen ist auch voll berechtigt; 
trotzdem ist es moglich, von anderen Gesichtspunkten aus diese Unter- 
sachungsmethode fruchtbar zu machen. In der Beurteilung von Form 
und vor allem Frequenz am Menschen abgeleiteter Aktionsstrome 
mtissen wir vorlaufig zuriickhaltender sein und die Grenzen der Norm 
dabei weiter und unbestimmter stecken, als dies gerade von seiten 
Hinischer Untersucher vielfach geschah. 

I. 

Zunachst teile ich Untersuchungen an zwei Kranken mit, welche 
von J.Hof f mann 1918 demonstriert und langeZeit beobachtet wurden 1 ), 
und an das von Dejerine beschriebene Bild der Nevrotabes peri- 
pUrique erinnem. Hier waren Geschwister offenbar familiar erkrankt. 

1. Margarete G., 19 Jahre alte Schuhmacherstochter. Zur Zeit der 
elektromyographischen Untersuchung war die Krankheit schon sehr vor- 
geschiittcn. Im Vordergrund stand ganz die hochgradige Ataxie 
im Geaamtgebiet der cerebralen und spinalen Nerven. Nur letztere kom- 
roen hier in Betracht. 

Pat. war unfahig geworden zu gelien. Die Kniehacken-, Finger-Finger- 
und Pinger-Nasen-Versuche fallen vollig ataktisch aus. Bei geschlossenen 

1) J. Hoffmann, Krankenvorstellung im Naturh.-mediz. Verein Heidel- 
16. 7.1918. M. med. Wochenschr. 1918, S. 1036. 
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Augen nimmt die Ataxia noch zu und Pat. kommt iiberhaupt nicht zUm 
Ziel, besonders mit den Beinen macht sie weit. ausfahrende, regellose 
Bewegungen. Ein Tremor ist nicht wahrnehmbar. Sie mufi gefiittert 
werden und vermag aucli mit Unterstiitzung nicht zu stehen. Es ist das 
Bild einer tabischen Ataxie. Samtliche Sehnenreflexe und Hautreflexe 
fehlen. Starke Hypotonie der gesamten Extremitatenmuskulatur. 
Nirgends linden sich Atrophien, die elektrische Erregbarkeit ist uberall 
normal. Die Priifung der groben motorischen Kraft, besonders der 
Bewegungen im Hiiftgelenk wird erschwert dadurch, daB neben den will- 
kurlich zur Kontraktion zu bringenden Muskeln Antogonisten und auch 
andere Muskeln der Gegend plotzlich dazwischen in Kontraktion geraten, 
so z. B. bei Abduktion des Oberschenkels im Huftgelenk die Adduktoren. 
Dies tauscht eine Parese einzelner Muskeln vor, bis dann plotzlich die 
willkurliche Innervation in die richtigen Muskeln einschieBt, wobei sich 
eine auffallend groBe, grobe Kraft feststellen laBt. 

Die Sensibilitat der Haut ist fur taktile, thermische und Schmerz- 
reize an den distalen Teilen aller Extremitaten stark herabgesetzt und 
teilweise fast aufgehoben. Vom Knie iind Ellenbogen aufwarts ist die 
Storung geringer. Die Wahrnehmung der Lage und Bewegungen der 
Gelenke ist in den Finger-, Hand-, Zehen- und FuBgelenken aufgehoben, 
in den groBen, proximaleren Gelenken stark vermindert. Die Erkennung 
von Gegenstanden durch die Hande ist nicht moglich. 

Nach diesem Befund muB eine Erkrankung aller sensiblen, ein Er- 
haltensein der motorischen Elemente angenommen werden. Diese Er¬ 
krankung befiel auch die Sinnesnerven, und man steht mithin einer schweren 
Erkrankung des gesamten cerebrospinalen rezeptorischen 
Apparates gegenuber. Es muB noch dahingestellt bleiben, ob sie mehr 
in die peripheren Nerven oder mehr in die zentraleren Anteile des sensibeln 
Systems zu verlegen ist. 

2. Jakob G., 27jahr. Landwirt. Dieser Bruder der vorhergehenden 
Pat. bot ein weniger schweres, aber neurologisch ganz entsprechendes 
Bild. Infolge der auch hier starken Ataxie konnte Pat. nur mit Unter- 
stiitzung gehen, wobei er schwankt und schleudert. Die bei dem Knie- 
hacken- und Finger-Nasen-Versuch hervortretende Ataxie war weniger 
stark als bei der Schwester, aber vorhanden. Beim FaustschluB wird das 
Handgelenk statt dorsalwarts volarwarts gebeugt. Auch hier Fehlen aller 
Sehnen- und Hautreflexe. Hypotonie der Beine. Normale grobe Kraft 
und normale elektrische Erregbarkeit, keine Atrophien. Die Hautsensi- 
bilitat war noch starker herabgesetzt als bei der Schwester, die Sensibilitat 
der Lage und Bewegung der Gelenke in den distalen Gelenken herab¬ 
gesetzt. Die Stereognosie der Hande ist schlecht. 

Die Elektromyogramme wurden meist vom Unterarm und vom 
Unterschenkel abgeleit. Es wurde untersucht: 

a) Ruhelage, 

b) willkurliche, freie Bewegungen, 
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c) willkiirliche Kontraktionen gegen unbewegliche Widerstande, 

d) passive Bewegungen, s 

e) Reflexe (von Sehnen, Haut, Periost). 

Die Aufnahmen bei der Patientin Margarete G. zeigten am Unter- 
arm und Unterschenkel iibereinstimmend ein starkes Abweichen von 
der Norm. In Ruhelage (Abb. 1) der untersuchten Extremitat zeigte 
die Saite meistens nicht die geringsten Schwankungen (Abb. 1). Ein 
solches Verhalten kommt bei normalen Menschen auch vor, ist aber 
keineswegs die Regel. 

Abb. 2 zeigt Ableitung vom Unterschenkel bei passivem Auf- 
und Abbewegen des FuCes im Fufigelenk. 

Bei diesen passiven Bewegungen sieht man entsprechend 



Kurve 1 . 

Eichung bei Ruhelage (*/jooo 
Volt). Saiteuruhe. Rechter 
Unterschenkel. Falll.Schwe* 
re spinale Ataxie. */j Sek. 

N 


Kurve 2 . 

Passives Beugen und Strecken des 
rechten FuBes bei Ableitung vom 
rechten Unterschenkel. Fall 1 . Schwere 
spinale Ataxie. >/s Sek. 


der Atonie der Muskeln ebcnfalls keine Aktionsstrome auftreten. Die 
groben, langsamen Bewegungen der Saite entsprechen wohl mindestens 
zum Teil den unvermeidlichen, kleinen Lageanderungen der Elektroden, 
wie 8ie mit den passiven Bewegungen verbunden sind. Aber Zacken, 
seiche einer Muskelinnervation entsprechen wiirden, fehlen vollig. 

Die willkurlichen, freien Bewegungen des Unterschenkels (Abb. 3 
und 4) nun zeigen ein charakteristisches und auffallendes Bild. Statt 
des bei mindestens 40 pro Sekunde liegenden und meist noch mit vielen 
Nebenzacken durchsetzten Normalrhythmus fallt zunachst eine sehr 
hedeutende Zackenarmut auf. Die einzelnen Zacken sind dafiir 
vielfach ganz abnorm hoch, dies tritt bei den freien Bewegungen 
noch starker in Erscheinung als bei den festgehaltenen Kontraktionen. 
Dabei ist der Ablauf der einzelnen Stromschwankungen anscheinend 
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nicht merklich verandert; allerdings bediirfte diese Frage einer genauen 
Untersuchung, wie nachher noch auseinanderzusetzen ist. Es ergibt 
sich femer bei den festgehaltenen Kontraktionen gegen feste Wider- 
stande ein Bild, in welchem wenige auffallend hohe Zacken voneinander 
durch annahernd horizontale glatte oder fast glatte Kurvenstucke 



Kurve 3. 

Ableitung yom rechten Unterschenkel bei freier willk&rlicher Auf-'und 
Abbewegung des FuBes. Keine Belastung. Deraelbe Fall. Vs Sek. 



Kurve 4. Kurve 5. 

Aus einer ahnlichen Ableitung vom rechten Unterschenkel 

Kurve wie Kurve 3 bei Druck der Planta gegen einen festen 

Vs Sek. Widerstand. Vs Sek. 

gehemmt sind (Abb. 5). Die Saite bat bier manchmal die Zeit, zwischen 
zwei Schwankungen ganz zur Ruhe zu kommen. In andern Fallen 
sehen wir sie.in fortgesetzten langsamen Riesenscbwankungen begriffen. 

Bei naherer Betrachtung erscheint besonders wichtig die Frage 
nach der Frequenz dieses langsamen und zackenarmen Rhytbmus. 
Die Kurven geben eine ziemlich klare Antwort. Jedenfalls ist die Aus- 
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zahlbarkeit des „Rhythmua“ hier ein viel weniger problematischer 
Punkt als bei den meisten normalen Willkiirrhythmen. Es besteht eine 
ausgesprochen zwischen 15 und 18 pro Sekunde liegende Osxil- 
lationsfrequenz. Diese Frequenz ist nicht an alien Muskelgruppen 
genau dieselbe, and sie kann auch an derselben Muskelgruppe von 
Seknnde zu Sekunde etwas verschieden sein. Auch ist die RegelmaBig- 
keit der Rhythmen keineswegs eine vollkommene, die einzelnen Zacken- 
abstande konnen gelegentlich verschieden sein, etwas wie die Pulse bei 
der Arhythmia perpetua des Herzens. Aber trotzdem besteht auf den 
meisten Kurven (ich besitze deren etwa 40) das klare Bild des gegeniiber 
dem Willkurrhythmus vergroBerten, Zackenarmen und verlangsamten 
Ataxierhythmus. Eine noch genauere Auszahlung und Messung der 
einzelnen Zacken ist bei der Kompliziertheit ihrer Entstehungsbedin- 
gungen vorlaufig wertlos. Auf die Moglichkeiten theoretischer Deutung 
wird spater einzugehen sein. 

Es ist nun bemerkenswert, daB beim Bruder Jakob G. entsprechend 
dem klinisch viel leichteren Bild auch die soeben beschriebene schwere 
Stoning der willkiirlichen Innervation teils gar nicht, teils nur andeu- 
tungsweise vorlag. Sein Elektromyogramm zeigt schon bei „Muskel- 
rohe“ nicht die vorhin beschriebene zackenlose Ruhe des Saitenbildes, 
sondem sehr kleine und frequente Schwankungen. Ganz dasselbe gilt 
bei ihm von den passiven Bewegungen im Handgelenk, bei welchem 
eine Zunahme dieser OszillationeU deutlich wird. Bei FaustschluB und 
beim Plantardruck des FuBes gegen einen festen Widerstand fanden sich 
Bilder, welche vom normalen Willkurrhythmus uberhaupt nicht ab- 
wichen. Nur wenn der FuB im FuBgelenk frei auf und abbewegt wurde 
sah man auffallend groBe Schwankungen in der Unterschenkelmus- 
kulatur auftreten, die zwar an das vorher Beschriebene erinnerten, 
aber doch unregelmaBiger, frequenter und reicher an Nebenzacken 
waren. Es muB angenommen werden, daB schon eine sehr hochgradige 
Stbnmg vorliegen muB, ehe sich das Bild des Willkurrhythmus fUr 
unsere Methode merklich andert. Diese Annahme wird auch durch 
<lie Untersuchung von zwei Tabikern bestatigt. 

Hier ergab die Untersuchung des einen Patienten, bei dem der 
Gang zwar stampfend ataktisch, aber noch ohne Unterstutzung moglich 
war . ein ganz normales Bild bei Aufnahme des einen Oberschenkels. 
Der Patient zeigte ausgesprochenes Rombergsches Symptom und nur 
rechts eine Andeutung von Patellarreflex, sonst fehlende Sehnen- 
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phanomene und nur ganz leichte Storungen des Lagesinnes und der 
Hautsensibilitat. 

Anders bei dem zweiten Patienten. 

3. Robert H. leidet seit 2Vs Jahren an tabischer Ataxie. Niemals 
wurde eine Ubungstherapie versucht, und der Pat. ist jetzt weder imstande 
zu gehen, noch zu stehen. Die gewohnlichen Ataxiepriifungsversuche 
fallen enorm ataktisch aus, samtliche Sehnenreflexe fehlen, der Bewegungs- 
und Lagesinn ist an den Beinen fur Bewegung in alien Gelenken auf- 
gehoben, und an den Fingern erheblich gestort. Die Sensibilitat der Haut 
ist an den Beinen fur alle Qualitaten sehr stark herabgesetzt. Auch die 
Priifung nach Strumpell ergiebt Fehlen des tiefen Drucksinnes. Die 
rohe Kraft ist iiberall gut, obwohl die Muskulatur im ganzen schon sehr 
reduziert ist. 

Bei diesem Patienten ergab das Elektrorayogramm des rechten 
Oberschenkels bei intensiver Beugung des Knies gegen einen festen 
Widerstand eine ganz ausgesprochene Zackenarmut mit etwa 30 groberen 
Zacken und fast volligem Fehlen von Nebenzacken. Bei der aktiven 
Streckung im Knie fiel gleichfalls die geringe Zahl der Hauptschwan- 
kungen auf, die Zahl der Nebenschvankungen aber war eine reichlichere. 
Auch bei freiem Beugen und Strecken tritt die allgemeine Zackenarmut 
und Vereinfachung des Rhythmus hervor, wahrend am Unterschenkel 
sich der Beweis einer abnormen Kurvenbeschaffenheit nicht iiber- 
zeugend fiihren lieB. 

DieseBeobachtung stimmt nun vollig iiberein mit dem, was Gregor 
und Schilder 1 ) am Tabiker beobachtet haben. Die Autoren haben drei 
tabische Ataxien untersucht und dabei eine Herabsetzung der Zahl 
der Innervationsimpulse in der Sekunde gefunden. Sie geben ferner 
an, daB die Zacken meist hoher eind, wenn ihre Zahl geringer ist und 
daB zwischen den Zacken kurze Pausen eingeschoben sein konnen. 
Auch sie beziehen diese Veranderungen natiirlich auf den Ausfall der 
zentripetalen Erregungen, ohne sich iiber den Mechanismus ihres 
Wirkens nahere Vorstellungen zu machen. Uberblickt man das, was 
iiber die Rhythmizitat der Muskelkontraktionen bekannt ist, so laBt 
sich erkennen, welche Deutung die beschriebenen Erscheinungen vor- 
aussichtlich erfahren miissen. Piper 2 ) gab in seiner Monographic 
einen historischen Cberblick iiber die Beobachtungen an willkiirlich 
innervierten Muskeln, auf den ich hier verweisen kann. Es fallt sofort 
in die Augen, daB die Untersuchung des Muskeltonus (Wollaston, 

1) Zeitschr. f. d. ges. Neurol, u. Psyohol. 1913, Bd. 15, S. 604. 

2) Elektrophysiologie menschlicher Muskeln. Berlin 1911. 
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Helmholtz) und ebenso die direkte mechanische Registrierung der 
Dickenschwankung tetanisch kontrahierter Muskeln (Stanley Hall 
und Kronecker, Horsley und Schafer, Canney und Tunstall, 
v. Kries, Loven) durchweg verhaltnismaBig langsame Rhythmen 
ergaben. Sie lagen z. B. nach v. Kries fur die FuBbeuger bei 7,7 pro 
Sekunde, sie schwankten aber zwischen weiten Grenzen und gingen bis 
zu 40 pro Sekunde. Helmholtz fand bei einem eigenartigen mecha- 
nischen Resonnanzverfahren 18—20 Schwingungen an den kraftig, 
kontrahierten Armmuskeln. 

Maiksieht, daB dies Frequenzen sind, die einerseits bis zu den beim 
Klonus zu beobachtenden herabgehen und andererseits bis fast zu den 
mit dem Galvanometer registrierbaren „Frequenzen“ des Aktions- 
8tromes hsraufgehen. Piper hielt ja fUr diesen letzteren an seinem 
50 er Rhythmus fiir die Unterarmflexion fest, aber es ist wohl allgemein 
anerkannt, daB die verhaltnismaBige Reinheit dieses Rhythmus als 
Ausnahme beobachtet wird und daB zumeist die Zahl und TJnregel- 
mafiigkeit der vielen „Nebenzacken“ jede Vermutung Uber vorhandene 
Grundrhythmen verbieten. Dies muB ich nach meinen eigenen Erfah- 
rungen durchaus annehmen. Trotzdem sind Falle von Interesse, in 
denen eine weitgehende RegelmaBigkeit vorliegt. 

Um so bemerkenswerter sind nun die Bilder, welche Piper bei 
starker Er mu dung erhielt. Von ihnen schreibt er: ,,Das Auffallendste 
ist, daB die Frequenz der Hauptwellen auf 35—25 pro Sekunde in groBen 
Strecken der Kurve heruntergeht.“ Bei einem Teil der Kurven sind die 
Eiozelzacken von normaler Form, aber sie sind durch wellenfreie 
Intervalle voneinander geschieden. Das Bild ahnelt also dem, welches 
wir bei der Patientin Margarete G. kennen gelernt haben. In anderen 
Fallen von Ermudung zeigen die Einzelzacken einen gedehnteren 
Verlauf und Piper hSlt sie fur „Salven von geringer Prazision“, d. h. 
er denkt sich jede Zacke zusammengesetzt aus kleinen Schwarmen 
fibrillarer Wellen. Dieser Typus entsprache mehr dem bei dem Tabiker 
Robert H. dargestellten. Diese Ermudungskurven stellen also ein Ana- 
logon vor; sie enthalten in abgeschwachtem MaBe das, was der patho- 
logische Zustand voll ausgepragt bietet. 

Piper erklarte diesen Befund bei der Muskelermudung durch eine 
zentralnervose Theorie und nahm an, daB die „Frequenzzunahme der 
muskularen Zustandsoszillationen bei der ErmUdung nur auf eine 
Abnahme der Zahl der Innervationsimpulse“ bezogen werden konne. 

Er schlieBt dies namentlich daraus, daB man auch auf ErmUdungs- 
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kurven den 50 er Rhythmus immer wieder auf kurze Strecken zu sehen 
bekommt und vor allem daraus, daB bei kiinstlicher Reizung ermudeter 
Muskeln ganz bequem auch mehr a Is 50 Erregungen pro Sekunde 
erzeugbar sind. Wo und wodurch nun im Zentralnervensystem die 
Herabsetzung von 50 auf 25—35 Erregungen stattfinde, dariiber hat 
Piper sich nicht ausgesprochen. Fiir eine derartige Frage aber sind 
unsere Falle von Bedeutung. Wenn es sich bei ihnen urn eine ausschlieG- 
liche Erkrankung zentripetaler Elemente handelt, (wofiir der klinisch- 
symptomatischeBeweis eindeutig vorliegt) dann miissen wir dieFrequenz- 
minderung der Muskelinnervation auf den Ausfall der Tatigkeit dieser 
zentripetalen Elemente zuriickfuhren. Mit anderen Worten kann man 
sagen, daB am Aufbau der normalen Willkiirinnervation die zentri¬ 
petalen Impulse beteiligt sind. Wahrend wir diese Annahme fiir die 
Eoordination der Muskeln schon langst machen, hatten wir sie 
danach auch auf den feineren Aufbau ihrer Innervation zu iiber- 
tragen. Der EinfluB der zentripetalen Erregungen auf diese letztere 
stellt sich dann so dar, daB er nicht nur die Intensitat der Impulse 
reguliert (vgl. oben), sondern auch ihre Zahl beeinfluBt, und zwar im 
Sinne einer Vermehrung in der Zeiteinheit. 

Diese Annahme ist zunachst Hypothese. Man kann sich vorstellen, 
daB im Zentralorgan ein autochthoner langsamer Rhythmus primar 
erzeugt wird; mm kommt die Spannungs- und LSngenanderung des 
Muskels in Gang und augenblicks damit auch die Erregung der pro- 
priozeptiven Endigungen. Impulse laufen zum Zentrum zuriick und 
in den autochthonen langsamen Rhythmus greifen nun gleichsam 
Reflexe mit ein, sie interferieren mit dem autochthonen ProzeB und auch 
untereinander, der autochthone Vorgang wird so gleichsam auf- 
gesplittert: es entsteht unser sogenannter Willkurrhythmus. 

Die neuen Arbeiten von P. Hoffmann schreiben den Reflexen 
propriozeptiver Herkunft wieder einen hervorragenden Anteil am Auf¬ 
bau der WillkUrinnervation zu. Er zeigt z. B. 1 ), daB bei rhythmischer 
mechanischer Dehnung des Muskels auf jede Oszillation eine reflekto- 
rische Innervation erfolgt, selbst bei Frequenzen bis zu 75 pro Sekunde. 
Schon friiher 2 ) hatte er die gewaltige Haufbarkeit der spinalen Reflexe 
beim Menschen und insbesondere ihre relative UnermUdbarkeit gezeigt. 
Gerade dieser letztere Umstand ist iiberraschend, wir sehen z. B. nach 


1) Preisendorfer, Zeitschr. f. Biol. 1920, Bd. 70, S. 605. 
•2) P. Hoffmann, Zeitschr. f. Biol. 1919, Bd. 69, S. 617. 
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gegen 10000 Reflexen in 3 Minuten noch keine merkliche Ermiidung 
im Sinne einer Frequenzzunahme oder verlangerten Refraktarphase. 
Dies ist im Hinblick auf die erwahnte Pipersche Deutung der 
Ermudungsrhythmen von Interesse, denn es macht wahrscheinlich, 
daB bier die Frequenzminderung jedenfalls nicht auf Ermiidung im 
zentralen Reflexmechanismus zuriickzufdhren ist. Eher konnte man 
nach den vorgetragenen Anschauungen an eine Ermiidung der sen- 
sblen (propriozeptiven) Endigungen denken. Auch die Erregbarkeits- 
veranderung* des Muskels selbst, oder etwa des myoneuralen Zwischen- 
stiicks ist trotz der nicht ganz beweisenden Argumente Pipers in Be- 
tracht zu ziehen. 

Besonders im Falle Margarete G. fiel die abnorme GroBe der 
8chwankungen auf. Bedenkt man, daB sie sich gerade mit einer Ver- 
minderung der Zahl der Schwankungen kombiniert, so liegt der weitere 
Gedanke nahe, daB die beiden Erscheinungen zusammenhangen, etwa 
so, dafi die Summe der Erregungen beim normalen und beim abnorm 
Ungsamen Rhythmus dieselbe bliebe. In dieser Oberlegung werden wir 
bestarkt durch eine kiirzlich erschienene weitere Arbeit von P. Hoff¬ 
mann, in der gezeigt wird, daB, setzt man in einem willkiirlich inner- 
yierten Muskel dazu noch eine kraftige Reflexerregung, diese abnorm 
groBe Schwankung ein Stadium der „Hemmung“ nach sich zieht, 
wahrenddessen der Willkiirrhythmus fast verschwindet. Auch P. Hoff¬ 
mann stellt sich vor, daB hier eine Art Ausgleichsvorgang vorhegt: 
dem plotzlich verstarkten Verbrauch an Innervationsenergie folgt eine 
entsprechende Einsparung. Bei den Kurvenbildern, die er gibt, fiihlt 
man sich auch an einen von Fahrenkamp 1 ) aufgenommenen Gor- 
donschen Reflex bei Chorea minor erinnert. Auch hier findet man 
swiachen der groBen Schwankung des Patellarreflexes und den nach- 
folgenden tetanischen Schwankungen eine Pause von etwa 1 / 9 Sekunde 
eingeschaltet. 

Die Vorstellung, die wir uns danach machen konnen, ist die, daB 
nonnalerweise ein langsamer Grundrhythmus autochthon im Zentrum 
enteteht, und daB dieser durch .die propriozeptiv ausgelosten Reflex- 
reize gleichsam aufgesphttert und zerteilt wird. So entsteht derWillkiir- 
rhythmus. Fehlen, wie in unserm Falle Margarete G. und zum Teil 
auch Robert H., diese prepriozeptiven Erregungen, dann wird der 
Winkurrhythmus zackenarm, die einzelnen Zacken dafiir aber um so 

1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1916, Bd.54, S. 332. 
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groBer. Ob der dann hervortretende und bei 16—18 pro Sekunde liegende 
Rhythmus als der gemeinsame Rhythmus des Zentrums aufgefaBt 
werden darf, muB vorlaufig vollig dahingestellt bleiben. Ebensowenig 
wage ich zu entscheiden, ob wir in ihm etwa die Grundlage fiir die 
Schwankungen erblicken diirfen, wie sie die genannten alteren Forscher 
mit akustischen und mechanischen Methoden beobachtet haben. 

Die von Garten so eingehend verfolgte Ansicht, daB der sogenannte 
Willkurrhythmus wesentlich auch Produkt eines muskularen Eigen- 
rhythmus sei, ist in der hier gegebenen Deutung der Erscheinungen nicht 
in Betracht gezogen. Aber es scheint doch, daB derBefund von Gregor 
und Schilder am Tabiker, und der klinisch und elektrographisch 
noch viel ausgepragtere in meinem Fall der Margarete G. nicht fiir son- 
dern gegen Gartens Annahmen jedenfalls beim Menschen sprechcn. 
Denn bier sind eben nun nicht die Muskeln sondern die sensiblen Ele- 
mente erkrankt. 

II. 

Es ist seit langem bekannt, daB man an den Beinen spastisch ge- 
lahmter Kranken nicht allein Schmerzreflexe, sondern auch andere 
koordinierte Bewegungen durch Hautreize auslosen kann. v. Striim- 
pell, 0. Foerster, Heilbronner u. a. haben sich mit ihnen be- 
schaftigt und es liegt eine systematische Untersuchung aus neuerer 
Zeit von Boehme 1 ) vor, der diese Reflexe eingehend mit den spinalen 
koordinierten Ref lexen vergleicht, die Sherrington am Riickenmarks- 
hund so genau studiert hat. Haufig zeigen ja solche Kranke auch spon- 
tan, jedenfalls ohne absichtlichen und nachweisbaren peripheren Reiz 
koordinierte Beinbewegungen. 

4. Mina Gr., 18jahr. Fabrikarbeiterin, Spondylitis tuberculosa mit 
Kompression in HoheD 9 . Befund zur Zeit der 1. Untersuchung: Paraplegie 
der Beine, spastische Hypertonie mit Steigerung der Sehnenreflexe und 
Babinski, iiberall Klonus. Sensibilitat von D 10 abwarts fiir alle Quali- 
taten herabgesetzt. Die Lageempfindungen sind intakt, das Lokalisations- 
vermogen ebenfalls. Gelegentliche Parasthesien in den FuBsohlen und 
leichte Blasenstorungen. — An den vollig gelahmten Beinen lassen sich 
eine groBere Anzahl von koordinierten. Ref lexen auslosen; am haufigsten 
wurden folgende beobachtet: Streichen in der Inguinalgegend lost einen 
ipsilateralen Strecktonus des ganzen Beines aus. Auf schwache Hautreize 
an der Fuflsohle erfolgt nach kurzer undeutlicher Beugung ein tonischer 
Streckreflex. Ein vorher bestehender Spontanklonus hort dabei auf. Bei 
kraftigem tiefem Druck in die FuBsohle etwa in die Gegend des Kahn- 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1916, S. 129. 
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beins (N. plantaris med.) tritt ein maximaler kraftiger Fluchtreflex mit 
Beugung in alien drei grofien Gelenken ein. Bei tiefem Druck am oberen 
Drittel der Wade sieht man denselben Reflex. Meist erfolgt bei diesen 
Beugereflexen zugleich eine kontralaterale Beinstreckung, wahrend bei 
den ipsilateral ausgelosten Streckungen kein kontralateraler Beugereflex 
wahraehmbar war. Die Reflexerregbarkeit erstreckte sich nicht nur auf 
die genannten optimalen Stellen. Die reflexogenen Felder waren groJJ. 
aber inkonstant; die Notwendigkeit, summierte Reize (Streichen, anhalten- 
des Driicken) anzuwenden, trat-meist stark hervor; ebenso die Zunahme 
der Reizerfolge mit der Steigerung der Reize. Auch ohne feststellbare 
Ursache traten haufig koordinierte Spontanbewegungen ein, besonders im 
Schlaf. — Spater kebrte die willkiirliche Bewegung in den Beinen langsam 
wieder und bei spateren Untersuchungen konnten daher Willkurkontrak- 
tionen aufgenommen werden. 

Die Untersuchung der Aktionsstrome an der Oberschenkel- und 
Wadenmuskulatur dieser Patientin zeigt zwei Erseheinungsgruppen, 



Kurve 6. 

Ableitung vom Unterschenkel. Fall4. 
Spastische Paraplegic, altemierender 
Fufiklonus. Vs Sek. 


Kurve 7. 

Dasselbe mit zunehmendem tetani- 
formem Hintergrund. Uuten mecha- 
nische Kurve. l /s Sek. 


die, wie ich glaube, prinzipiell trennbar sind, die sich aber haufig iiber- 
lagern. Das erste sind die eigentlichen einfachen Reflexzuckungen 
vom Typus des Patellar- und Achillessehnenreflexes und die aus ihnen 
zosammenge8etzten klonischen Zuckungen. Diese sind mehrfach schon 
untersucht worden und die Ergebnisse waren insofern nicht ganz iiberein- 
8timmende, als die Autoren die klonischen Zuckungen teils aus einfachen 
doppelphasigen Schwankungen, teils aus Gruppen kiirzester Tetani 
zusammengesetzt, teils auch als Einzelzuckungen auf dem Hintergrund 
etnes tetanischen Spasmus sich abspielen sahen. All dies kommt auch 
in meinen eigenen Beobachtungen nebeneinander am gleichen Korper- 
teil und unmittelbar aufemanderfolgend vor (Abb. 6 und 7). Es gehort 
entschieden nicht zum Wesen des Klonus, wenn neben den einfachen 
biphasischen Schwankungen noch Nebenzacken auftreten, aber diese 
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stellen sich leicht ein, oft in allmahlich zu- und wieder abnehmendem 
MaBe im Verlauf eines langer fortgesetzten Klonus. Die Angabe Sam- 
kows 1 ), wonach die Dauer einer biphasischen Einzelschwankung beim 
Klonus eine verhaltnismaBig groBe ist, finde ich bestatigt. ZahlenmaBige 
Angaben dariiber sind bei der unscharfen Abgrenzung der Schwankungen 
meist nicht moglich, und die Deutungsverauche Samkows bediirfen 
erst der Erhartung. Auch das von Samkow abgebildete, aber nicht 
besprochene Alternieren einer groBeren und einer kleineren Zacke 
habe ich beim Klonus gesehen (Abb. 6). Diese Erscheinung ist von 
Interesse, denn sie erinnert an das, was man auch sonst bei 
erregbaren Gebilden z. B. beim Herzen als Pulsus altemans 
sieht, wenn die Erregbarkeit durch den Vorgang der Erregung selbst 
stark herabgesetzt oder vemichtet wird, tun dann allmahlich wieder 
anztisteigen. Man kann sich vorstellen, daB auf eine groBe Entladung 
ein Zustand herabgesetzter Erregbarkeit oder Entladungsfahigkeit 
folgt, so daB die nachste Entladung kleiner ausfallt. Da diese nun 
weniger Energie verbraucht, kann die Entladungsfahigkeit bis zur nach- 
sten Erregung wieder h5her anwachsen, worauf sich dieselbe Kette 
von Vorgangen wiederholt. Dabei wird also angenommen, daB die 
Gesamtsumme der Entladungen eine Grenze habe und daB vielleicht 
eine gewisse Summenkonstanz der Erregungen im Zentrum herrscht. 
Wir kamen damit wieder auf dasselbe Prinzip, wie wir es schon oben 
fiir die Zackenreduktion bei sensibler Lahmung angenommen haben 
und wie es von P. Hoffmann als Hemmungsreflex im Buckenmark 
beschrieben und gedeutet worden ist. — 

Die zweite Gruppe von elektrischen Erscheinungen bei spastischer 
Lahmung entspricht dem, was wir bei der normalen willkurlichen 
Erregung sehen: Haufung frequenter Zacken von sehr unregelmaBiger 
GroBe und verschiedenem Abstand untereinander. Solche, dem Will- 
kurrhythmus ahnliche oder gleiche Bilder sehen wir unter verschiedenen 
Bedingungen: 1. als Hintergrund oder Begleiterscheinung bei Patellar- 
klonus oder FuBklonus; 2. als selbstandigen Zustand bei spastischer 
Anspannung der Muskeln, wie sie sich am starksten beim Versuch 
passiver Bewegungen einstellen; 3. als Ausdruck jener im Eingang dieses 
Abschnittes besprochenen spinalen koordinierten Reflexe, (Abb. 8). Hier 
wurden Kurven gewonnen, die sich nicht von denen unterscheiden, 
welche man beim Gesunden sieht, wenn er das Bein willkiirlich anzieht. 

1) Arch. f. d. ges. PhyBiol. 1913, Bd. 149, S. 588. 
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Da es sich in alien Fallen um Beobachtungen bei volliger Willkiir- 
lahmung handelt, mub als erwiesen gelten, dab der als „willkurliche 
Innervation 4 * bezeichnete zentrale Vorgang, wie er gewohnlich 
in die motorische Rindenregion verlegt wird, zum Zustandekommen 
des sogenannten Willkurrhythmus nicht erforderbch ist. Die 
Untersuchung des Fluchtreflexes ergibt ferner, dab den subkortikalen 
Zentren die Fahigkeit zu jedenfalls zwei verschiedenen Reflexarten 
innewohnt, namlich a) zu „einfachen Reflexen 44 , wie sie der bipha- 
sische Aktionsstrom bei Sehnenreflexen und Klonus darstellt und b) zu 
..tetaniformen Reflexen 44 , wie sie derFluchtreflex darstellt. Dadiese 
beiden auch bei volliger Unterbrechung des gesamten Ruckenmark- 
querschnittes noch vorkommen 1 ), diirfen wir noch spezieller behaupten, 
dab die Fahigkeit zu tetaniformen und von sog. Willktirrhythmen 
nicht verschiedenen Erregungen dem RUckenmark 
als solchem innewohnt. Dies spricht dafiir, dab der 
Aufbau des sog. Willkurrhythmus auch in der Norm 
erst im RUckenmark erfolgt. Schon die experimentelle 
Reizung der Grobhirnrinde durch P. Hoffmann 2 ) 
hatte ja ergeben, dab dort einwirkende rhythmische 
Reize bei verschiedenen Frequenzen die Tendenz 
haben, sich in die normalen WillkUrrhythmen zu 
trans-formieren. Fahrenkamp 3 ) konnte am Rucken- 
marktier im Strychnintetanus die Fahigkeit des 
Riickenmarks, bis zu 50 rhythmische Impulse zu bilden, nachweisen 
(Versuche an Ratten). Im ersten Falle blieb fraglich, wo jene Trans¬ 
formation erfolgt. In Fahrenkamps Yersuch bliebt die Frequenz 
des Ruckenmarktieres immerhin hinter der des intakten Tieres zuriick. 

Ganz anders stellen sich nun freilich die Dinge dar, wenn man 
nicht mit Piper, wie hier geschehen, die Muskelerregungen als einen 
Spiegel der Zentrenfunktion, sondern mit Garten als Eigenrhythmus, 
sei es des Nerven, sei es des Muskels selbst anspricht. Tut man dies 
letztere, dann machen die wenigen aber doch unbestreitbaren Falle, 
•n denen ein ganz gleichmabiger „40 er oder 50 er Rhythmus 44 auf- 
tritt. immerhin Schwierigkeiten. Es macht dem Verstandnis auch 
Schwierigkeiten, warum bei tabischen oder tabesahnlichen Erkran- 

1) Vgl. z. B. Bohme, Deutsch. Arch. f. klin. Med. 1917, Bd. 121, S-140 
und 0. Foerster, Disk.-Bern. Gesellsch. d. Nervenarzte, Leipzig 1920. 

2) Archiv f. Physiol. 1910, Suppl. S. 286. 

3) Zeitschr. f. Biol., Bd. 65, S. 79. 

D«ui£cbe ZeiUcbrift f. Nervenbeilkunde. Bd. 70. !) 



Kur\ e 8. 
Dasselbe. Stuck 
aus einem Flucht- 
reflex. ‘/s Sek. 
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kungen iiberhaupt Rhythmusstorungen im Myogramm auftreten. Die 
Untersuchungen besonders Fahrenkamps am Strychnintier, sprechen 
nicht fiir eine beherrschende Bedeutung des Gartenschen Eigen- 
rhythmus der Muskeln. Warum treten hier, wenn ein solcher besteht, 
so uberaus regelmaBige Rhythmen auf? Trotzdem wiirde an der 
Gartenschen Vorstellung, daB auch der Zustand des Muskels beim 
Zustandekommen des willkiirlichen Tetani wesentlich beteiligt sei, 
nach unserer Vorstellung das Richtige bleiben, daB die propriozeptiven 
Muskelreize dies Wesentliche sind. Und hier ist durchaus denkbar, 
daB die mechanischen Eigenschwingungen unter Umstanden so rhyth- 
misch und liber den Gesamtmuskel rhythmisch verteilt sind, daB jene 
regelmaBigen, von Nervenzacken freien Aktionsstrome entstehen; auch 
ist denkbar, daB hier gewisse Resonanzerscheinungen zwischen Zentrum 
und Muskel eine Rolle spielen. 


Die mitgeteilten Beobachtungen zeigen also einmal, daB die zentri- 
petalen Erregungen nicht allein beim Zusammenwirken mehrerer 
Muskeln, der eigentlichen Koordination, sondern auch im inneren 
Aufbau der Innervation des einzelnen Muskels von wesentlicher Be¬ 
deutung sind: massenhafte propriozeptiv ausgeloste Reflexe durften 
der Muskelkontraktion ihre sanfte Glatte geben. Ferner zeigen sie, 
daB in der lokalen Frage nach dem Entstehungsort der tetaniformen 
Muskelinnervation die Entscheidung zugunsten der spinalen Apparate 
fallt, denn auch nach Ausschaltung der pyramidalen Inner¬ 
vation zeigen die Aktionsstrome koordinierter Reflexe dasselbe Bild 
wie die willkiirlichen Bewegungen. Es braucht kaum betont zu 
werden, daB die Ergebnisse dieser Untersuchung sich hinsichtlich 
des Aufbaus der Muskelbewegungen eng an die hergebrachte 
Auffassung vom Muskeltonus als eines reflexogenen Tetanus an- 
schliefien. DaB auch bei den Bewegungen die propriozeptive Reflex- 
tatigkeit eine groBe Rolle spielt, ist nicht neu, wird aber um so 
verstandlicher, seitdem wir durch P. Hoffmann die enorme Reflex- 
fahigkeit des Riickenmarks kennen gelernt haben. Denn er fand, daB 
bis zu 200 Reflexen pro Sekunde durch denselben Reflexbogen gehen 
konnen und daB dabei praktische Unermiidbarkeit angenommen 
werden darf. 
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12. Herr F. H. Lewy, Berlin: 

Tonusprobleme in der Neurologie. 

Der Tonusbegriff mull zerlegt werden in eine zentrale Kompo- 
nente-Dauerreizung und eine periphere, der Muskelsubstanz selbst 
angehorende Sperrung. Wahrend es beim Evertebraten reine Sperr- 
und Verkiirzungsmuskeln gibt, finden sich beim Wirbeltier und beim 
Menschen in jedem Muskel beide Komponenten gemischt, wenn auch 
in den glatten Muskeln der Sperr-, in den quergestreiften der Ver- 
klirzungsanteil iiberwiegt. Dieser Zusammensetzung entsprechend ist 
auch das chemische, physikalische und elektrische Verhalten unter- 
schiedlich. Die Sperrung ist schon vom Seeigel an eine gleitende, 
<L h. die Hohe der Sperrschwelle wird zentral reguliert. Bei jeder 
Willkiirbewegung werden Beuger und Strecker innerviert, aber nicht 
gleich stark und unter verschiedenen Bedingungen in einer solchen 
Weise, daB die beabsichtigte Bewegung nicht gehemmt wird, bevor 
sie ihren Abschlufi gefunden hat. Erst dann setzt eine vermehrte 
Tatigkeit des Antagonisten ein, die mit der sukzessiven Induktion 
Sherringtonsin Cbereinstimmunggebracht wird. Das Einsetzen dieser 
Tatigkeit im Antagonisten findet normalerweise ca. 4 /so Sekunden 
nach dem Bewegungsbeginn im Agonisten statt, gemessen am Muskel- 
strombeginn. Beim Tabiker verlangert sich diese Zeit bis auf 7 /so> 
beim Spastiker geht sie bis auf 0 zuriick. Beim FuBklonus werden 
Agonist und Antagonist gleichzeitig innerviert, beim Tremor ab- 
wechselnd. Dieser entspricht also einem rhythmischen Reflex, z. B. 
dem Kratzreflex, der Klonus dem Tretreflex. 

Im Muskelstrom findet sich, neben dem phasischen Strom unter be- 
stimmten Bedingungen eine Abweichung der gesamten Galvanometer- 
saite, die als die Folge einer Dauerreizung aufgefaBt wird in Analogie zu 
Beobachtungen am Herzen und am MuschelschlieBmuskel. Beim Spa¬ 
stiker tritt diese Saitenabweichung im Antagonisten zu friih und zu 
stark hervor. Darin wird das Wesen des Spasmus erblickt. Andererseits 
fehlt die normalerweise gerade angedeutete Saitenabweichung bei der 
willkurlich gehemmten und bei schwachlichenBewegungen, insbesondere 
beim Neurastheniker. Das gleiche kommt auch beim Kniesehnen- 
reflex des Asthenikers zur Beobachtung. Der Kniesehnenreflex ist 
als phylogenetisch alte Bewegung exquisit trage. Er lauft 12mal 
langsamer ab als die Willkiirbewegung gleichen AusmaBes. Zur Er- 
zielung einer geordneten Bewegung bedarf es eines richtigen Erregungs- 
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ausgleiches zwischen Verkurzung und Sperrung. Infolge der zu ge- 
ringen Sperrung in der Muskulatur des • Neurasthenikers sind seine 
Muskeln zwar sehr erregbar, aber nicht in der Lage, auch nur maBigem 
Druck Widerstand zu leisten. Sein Gegenspieler ist der Rigide, dessen 
ubersperrte Muskeln schlecht zusammenziehbar sind, aber erhebliche 
Belastung vertragen. Die vermehrte Sperrung kann sich in zwei For- 
men auBern, je nachdem die Pyramidenbahn, also die Willkurbewegung, 
erhalten und nur die extrapyramidale Bahn von ihrem ubergeordneten 
erregungsverteilenden Zentrum, dem Streifenhiigel, abgetrennt, bzw. 
dieser selbst zerstort ist (Paralysis agitans, Wilson) oder ob, wie vor 
allem beim Tier nach experimenteller Durchschneidung, die Willkiir- 
bahn auch mit durchtrennt ist (Enthirnungsstarre). Im Gegensatz zu 
den in letzter Zeit von verschiedenen Seiten vorgetragenen Anschauung 
von der gesonderten aktiven Innervation des Tonus durch den Sym- 
pathicus bzw. Parasympathicus wird n'achdrucklich betont, daB die 
den verschiedenen Formen der Bewegungsstorung, wie sie beim Spas¬ 
mus, der Rigiditat und den pseudospontanen Bewegungen zur Beob- 
achtung kommen, gemeinsame, nervos reguUerte Sperrung, das was 
man friiher als Tonus bezeichnete, mit der Verkurzungsfunktion des 
Muskels untrennbar verbunden ist. Die ausfiihrliche Yeroffentlichung 
mit den vorgefuhrten Kurven erfolgt in der Zeitschrift fiir die gesamte 
Neurologie uud Psychiatrie. Bd. 63. 


13. Herr A. Jakob (Hamburg-Friedrichsberg) *): 

fiber eigenartige Erkranknngen dfos Zentralnervensystems mit 
bemerkenswertem anatomischem Befonde (spastische Pseudo- 
sklerose-Encephalomyelopathie mit disseminierten 
Degeneration8herden). 

(Mit 4 Abbildungen.) 

In folgendem erlaube ich mir iiber 3 Krankheitsfalle kurz zu 
berichten, welche einen recht bemerkenswerten, eigenartigen, sympto- 
matologischen Befund und Krankheitsverlauf zeigen, der sie nicht in 
eine der bisher bekannten Krankheitsgruppen einreihen' laBt. Sie 
bieten ein buntes Gemisch von Symptomen, die zum Teil an multiple 
Sklerose, zum Teil an Pseudosklerose, zum Teil an echte System- 

1) Vorgetragvn von Herrn v. Weizsiickcr. 
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erkrankungen erinnern, ohne in ihrem Gesamtbilde eine bestimmte 
Diagnose nach einer dieser Richtungen hin zu erlauben. In samtlichen 
Fallen konnte ich nun einen nach Lokalisation und Wesen gleich- 
gearteten, gut charakterisierten histologischen Befund er- 
heben, der ihre Sonderstellung deutlich betont. 

Ein kurzer Auszug aus den Krankengeschichten ergibt folgendes: 

Fall 1: Die 51jahr. Frau, deren Vorgeschichte nichts Besonderes 
aufweist und die auch von einer syphilitischen Infektion nichts weiB 
(Blut-Wa. des Mannes negativ), erkrankte im Fruhjahr 1918 mit Schwache 
und Schmerzen in den Beinen. Schon in den letzten Jahren klagte sie 
haufig liber krampfartiges Ziehen in den Beinen, besonders in den FiiBen. 
Die psvchische Erschiitterung durch den Tod des Sohnes verschlimmerte 
den Zustand. Es traten neben allgemeiner Depression Schwindelgefiihl, 
Mattigkeit und Taubheitsgefiihl in den Beinen auf, welche letztere oft 
beini Gehen steif wurden. Die neurologische Untersuchung ergab 
zunachst nichts Besonderes, nur waren die Bauchdeckenreflexe nicht 
auszulosen; die Wassermannsche Reaktion im Blut war positiv, ebenso 
im Liquor, bei negativer Phase I und normalem Zellengehalt. Nach 
voriibergehender Besserung (Remission) setzten die Schmerzen 
und die Schwache in den Beinen wieder ein. Die Reflexe an den unteren 
Extremitaten waren abgeschwacht. Die Bauchdeckenreflexe fehlten und 
der Blut-Wa. war wieder positiv. Von Beginn 1919 ab verschlimmerte 
sicli das Zustandsbild weiter, es gesellten sich schwere Depressionszustande 
hinzu, Beklemmungsgefuhle in der Brust, ausgesprochene Gehstorungen 
mit Hypotonie und Ataxie der unteren Extremitaten. Die Sehnenreflexe 
waren normal. Psychisch stand die vollige Willenlosigkeit und Apathie 
im Vordergrunde. Beim Gehen liefi sie sich hinteniiber fallen und knickte 
mit den Beinen ein. Spater wurde der Gang deutlich schleudernd und 
stampfend. SchlieBlich traten noch deutlich bulbare Symptome auf, 
Aphonie und Dysphagie, leichte Halbseitenerscheinungen mit positivem 
Babinski und Pseudospasmen, ohne eigentliche Lahmungen, an Athetose 
erinnernde Pseudospontanbewegungen bei volliger Unmog- 
lichkeit des Gelxens und Stehens. Bei geringen Gerauschen zuckte 
«ie zusammen, wo bei der ganze Korper in eine gewisse Starre geriet. 
Unter Zunahme der psychomotorischen Unruhe und des angstlich de- 
picssiven Verwirrtheitszustandes trat schlieBlich unter Fieber und den 
Zeichen einer hypostatischen Pneumonie am 25. Mai 1919 nach einjahriger 
Krankheitsdauer der Tod ein. Die erneut vorgenommene Blutuntersuchung 
ergab negativen Befund. 

Wie ist nun das Krankheitsbild klinisch aufzufassen? 
Die ganze Entwicklung des Leidens, wie die seltsame Auswahl der 
klinischen Erscheinungen lassen den vorliegenden Fall nicht in die 
gewohnlichen Krankheitsgruppen einreihen, vornehmlich nicht in die 
Gruppe der spatsyphilitischen Erkrankungen des Zential- 
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nervensystems, an die man wegen der positiven Blut- und Liquor- 
reaktion zunachst denken miiBte. Das Fehlen sicherer Pupillenver- 
anderungen und die eigenartige Gehstbrung sprachen gegen die An- 
nahme einer Tabes. Auch Paralyse schloB sich nach den korperlichen 
und psychischen Krankheitserscheinungen von selbst aus. Die stark 
psychogene Farbung mancher Krankheitsziige konnte bei dem Fehlen 
der Bauchdeckenreflexe und bei der leichten Ataxie der unteren 
Extremitaten im Sinne einer multiplen Sklerose sprechen, un- 
gewohnlich hierfiir ware das hohe Alter, der negative Augenhinter- 
grundbefund, das Fehlen sicherer Spasmen, der skandierenden Sprache 
und ausgesprochener Intentionsataxie. Die Krankheitsentwicklung 
und ihre Symptome sprachen jedenfalls fiir einen fortschrei.tenden, 
iiber weite Gebiete des Zentralnervensystems sich er- 
streckenden KrankheitsprozeB. Neben ausgesprochenen bul- 
baren Symptomen deuteten die Bewegungsstorungen in ihrer Eigenart 
(Pseudospasmen bei positivem Babinski, athetoide Pseudospontan- 
bewegungen, Steifwerden der ganzen Muskulatur, maskenartiger Ge- 
sichtsausdruck, auf eine Erkrankung der basalen Stammgan- 
glien hin. AuBerdem lieBen die ausgesprochenen psychischen Stdrungen 
auf eine Mitbeteiligung des Gehirnmantels schlieBen. Doch 
sprach das klinische Bild fiir keine der in jiingster Zeit namentlich 
von C. und 0. Vogt und Bielschowsky genauer herausgearbeiteten 
Gruppen der Striatum- oder Talamuserkrankungen. Dafiir waren die 
Bewegungsstorungen nicht eindeutig und scharf genug gezcichnet. 
Das gleiche gilt fiir die der Wilsonschen Krankheit und der Pseudo- 
sklerose zugehorigen Bilder. Als ich die Kranke einige Tage vor dem 
Tode untersuchen konnte, erinnerte sie mich in manchem an eine 
Pseudobulbarparalyse, namenthch auch infolge des starren, 
maskenartigen Gesichtsausdrucks. Dagegen sprach aber die Ent- 
wicklung des Leidens ohne deutlich apoplektiforme Insulte und der 
fehlende Nachweis einer schwereren GefiiBerkrankung. Differential- 
diagnostisch zogen wir noch eines der wechselvollen Bilder von Ence¬ 
phalitis lethargica oder postgripposer Erkrankung in Betracht, ob- 
gleich ein so chronischer Verfauf dabei zu den groBten Seltenheiten 
nach der bisherigen Erfahrung gehort (v. Economo); denn bei den 
seltenen bis jetzt beschriebenen Encephalitis-lethargica-Fallen mit 
prottahierter Krankheitsentwicklung (v. Economo, Meggendorfer) 
war doch wenigstens zu gewnssen Zeiten ein klares Symptomenbild ge- 
geben, das auf die Diagnose hinweisen konnte. Das fehlt aber in unserem 
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Falle vollig, und es konnte auch anamnestisch bei wiederholten Nach- 
priifungen nach dieser Richtung hin nichts festgestellt werden. 

Der 2. Fall liegt folgendermaBen: 

Die 34jahr. Frau, die schon seit einiger Zeit an Magenbeschwerden 
und an Blasen- uud Mastdarmschwache und Gehstorungen 
(auch Schwindel?) leidet und stark abgemagert ist, zeigt April 1920 wah- 
rend der Behandlung eines Schmierolekzems ausgesprochene psycho- 
motorische Storungen (Flexibilitas cerea, Negativismus, Echolalie, 
akustische Halluzinationen, psychomotorische Unruhe), welche an das 
Bild einer Dementia parecox erinnem. Dazu gesellen sich bald Blasen- 
und Mastdarminkontinenz, sehr starker Romberg, ein breit- 
beiniger, spastischer Gang, Rigiditat der Extremitaten ohne 
sichere spastische Reflexe bei linksseitigem Babinski. Die 
Bauch deckenreflexe fehlen. Der Augenhintergrund ist normal. Die 
Spracheist langsam, monoton. Der Gesichtsausdruck ist maskenartig. 
Das stumpfe, affektlose Wesen wird bald abgelost durch angstliche Ver- 
wirrtheit mit vorubergehenden iiberraschenden BewuBtseinsaufhellungen 
und nach ausgesprochenen cerebralen Reizerscheinungen (Zuckungen in der 
linken Gesichtshalfte, Zahneknirschen, epileptischer Anfall mit leichten 
Halbseitenerscheinungen) stirbt die Kranke im Mai 1920 nach ungefahr 
sechswochentlicher Entwicklung der schweren psychisch-nervosen Storun- 
gen. Die Wassermannschen Reaktionen im Blut und Liquor sind negativ. 
Der Liquor zeigt nur leicht positive Phase I. 

Eine sichere Diagnosenstellung ist in diesem Falle sehr 
schwer. Die Annahme einer Dementia praecox, unter welcher 
Krankheitsbezeichnung die Frau der Irrenanstalfc zugefuhrt worden 
war. lieB sich nicht mehr aufrecht erhalten, nachdem bald schwere 
nervose, sicher organisch bedingte Ausfallserscheinungen in den Vor- 
dergrund traten. Eine postsyphilitische Erkrankung konnte 
ebenfalls mit Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden, da einmal 
die Symptomatology des Falles nicht typisch war fair eine der post- 
syphilitischen Krankheitsgruppen und sich auf der anderen Seite bei 
den negativen Blut- und Liquorreaktionen keine sicheren Anhalts- 
punkte hierfiir gewinnen lieBen. Immerhin legten das Vorleben der 
Kranken und die auf friihere Condylome hindeutenden Narben an 
den Schamlippen und am After die Vermutung einer friiheren syphi- 
litischen Infektion nahe, welche in dem leicht positiven Ausfall der 
Stemschen Reaktion eine gewisse Erhartung erfuhr. Die Geh- ynd 
Sprachstorung erinnerten am meisten an eine multiple Sklerose, 
worauf auch das Fehlen der Bauchdeckenreflexe und der positive 
Babinski sowie die anamnestischen Angaben uber schon langer be- 
stehende nervose Storungen hinwiesen. Gegen eine solche Auffassung 
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sprach wieder der negative Augenhintergrund und vor allem das 
Fehlen einer ausgesprochenen Intentionsataxie und skandierenden 
Sprache. Trotzdem wurde von den behandelnden Arzten in diesem 
Falle die Wahrscheinlichkeitsdiagnose einer multiplen Skle- 
rose gestellt, wobei man jedoch eine postsyphilitische Erkrankung 
des Zentralnervensystems differentialdiagnostisch mit in Erwagung zog. 

SchlieBlich noch kurz der 3. Fall: 

Der 42jalir. Mann, dessen Anamnese keine Besonderheiten aufweist, 
erkrankt als Soldat in Rumanien an rheuma.tischen Beschwerden. 
Schwindelerscheinungen, Schwacheanfallen und Verdauungs- 
storungen; nach voriibergehender Besserung (Remission!) 
treten Augenmuskel-, Sprach- und Schriftstorungen bei deut- 
licher Ataxie der Extremitaten auf. 6 Monate nach dem Krank- 
heitsbeginn macht der Eranke psychisch einen vollig verwirrten Eindruck 
bei starker EinbuBe der Merkfahigkeit (Korsakowscher Symptomen- 
komplex). Neurologisch laBt sich feststellen: Augenmuskellahmungen 
Romberg, statische und lokomotorische Ataxie, Dysarthrie bei sehr leb- 
haften Sehnenreflexen der Extremitaten und beiderseits angedeutetem 
Babinski. Der Kranke wird als Tabesparalyse nach Friedrichsberg iiber- 
wiesen, wo im nachsten Vierteljahr e.in zunehmender psychischer Verfall 
bei angstlicher, vornehmlich optisch-halluzinatorischer Verwirrt- 
heit einsetzt und Areflexie,. Hypotonie der unteren Extremi¬ 
taten, Fehlen der Bauclideckenreflexe, Sprachstdrungen von 
bulbarem Charakter bei manchmal angedeutetem Babinski- 
schem Phanomen und allmahlich sich entwickelnder Muskelatrophie 
der unteren Extremitaten festgestellt wird. Blut und Liquor sind nacli 
der Wa-Reaktion negativ. Im Liquor besteht nur eine leicht positive 
Phase I. Der Tod tritt nach ungefahr neunmonatlieher Krankheitsdauer 
an Herzschwache ein. 

Wie ist nun dieser Fall klinisch zu deuten? Die schwere. 
zu schnellem intellektuellem Verfall fiihrende, mit optischen (und 
akustischen) Halluzinationeu einhergehenden psychischen Storungen 
deuten auf eine ausgebreitete Schadigung des Gehirnmantels hin. 
wahrend die neurologischen Ausfallserscheinungen, welche das Krank- 
heitsbild eroffnen, eine schwere Erkrankung der Riickenmarks- und 
Kleinhirnsysteme anzeigen. Dabei miissen wir bei der schlieBlich 
deutlich zum Ausdruck kommenden Muskelatrophie an einen besonders 
schweren ProzeB des Ruckenmarksgraus denken, wahrend die leichten 
Sehsibilitatsstorungen, die Areflexie der unteren Extremitaten und 
der Bauchdecken und der angedeutete Babinski die Affektion der 
Hinterstrange und der Pyramidenbahnen wahrscheinlich machen. In 
dieser symptomatologischen Mannigfaltigkeit ist der Fall qicht recht 
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in eines der gelaufigen Krankheitsbilder einzureiheu. Die Erscheinungen . 
von seiten des Riickenmarks erinnern an eine amyotrophische 
Lateralsklerose, wobei freilich die schweren, rasch fortschreitenden 
psychischen Storungen anffallend und ungewohnlich sind; zudem sind 
die Spasmen dort noch deutlicher ausgesprocben als *hier. Auch 
ist dabei zu beachten, daB sich die Muskelatrophien erst relativ spat 
herausbildeten, wogegen die cerebellaren Koordinationsstorungen, die 
Ataxien in den oberen Extremitaten und die Augenmuskelstorungen 
sehon sehr friihzeitig zur Entwicklung kamen. Diese Tatsachen deuten 
auf eine Verschiebung des ganzen Krankheitsprozesses. wie er dem 
Bilde einer amyotrophischen Lateralsklerose oder einer anderen System - 
erkrankung fremd ist. Gegen eine Tabesparalyse spricht einmal die 
Eigenart des psychischen und neurologischen Bildes, vor allem aber 
die fehlenden Pupillenstorungen und die negativen Blut- und Liquor- 
reaktionen. Die einwandfreie Anamnese schloB eine alkohologene 
Erkrankung ohne weiteres aus. Die ganze atiologische Frage bleibt 
ja zuniichst klinisch vollig unbeantwortet, da uns die Anamnese so- 
wohl wie der Krankheitsverlauf keinerlei bestimmte diesbezxigliche 
Anhaltspunkte gibt. 

Zweifellos erinnert die ganze Krankheitsentwicklung mit anfang- 
licher Remission am meisten an eine multiple Sklerose (Beginn 
mit Doppeltsehen, Ataxie; Fehlen der Bauchdeckenreflexe, Andeutung 
von Babinski). Dagegen spricht am meisten der negative Augenhinter- 
grundbefund und das Fehlen der skandierenden Sprache. Muskel¬ 
atrophien kommen ja auch bei der atypischen multiplen Sklerose 
(Xonne, Oppenheimu. a.) nicht seiten zur Beobachtung, wie ja 
uberhaupt die klinischen Entwicklungsmoglichkeiten dieses Lei dens 
fa.st unbegrenzte sind (Oppenheim). Immerhin begriindeten doch 
auch die so stark im Vordergrunde stehenden schweren psychischen 
Storungen berechtigte Zweifel an der Zurechnung des Krankheits- 
falles zur multiplen Sklerose, und so wurde auch dieser Fall als un- 
klare organische Erkrankung des Zentralnervensystems 
auf den Sektionstisch geliefert. 

In diesen Fallen konnte ich nun einen nach Lokalisation und 
Wesen gleichgearteten utid bemerkenswerten Befund im 
Zentralnervensystem erheben. Und zwar handelt es sich dabei um eine 
reine Parenchymdegeneration ohne alle Entziindungserschei- 
nungen. Wo sich solche wie im dritten Falle hinzugesellen, haben sie 
keine Beziehungen zu den Parenchymstorungen. Bei dem im wesent- 
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lichen maskrokopisch negativen Befund am Zentralnervensystem, wo 
sich nur eine leichte Atrophie des Gehirns zeigt, finden wir ausgedehnte 
und schwere histologische Veranderungen im ganzen Zentralnerven¬ 
system, die sich ganz allgemein nach zwei Richtungen hin entwiekeln. 


Fig. 1. 

Vordere Zeutralwindung mit ihren charakteristischen Veriinderungen; durch 
den Einzelausfall von Ga-Zellen fleckiges Aussehen; <- Rindenverodungen 
in der Lam. gangl. und schwere Degeneration der Beetz’schen Py-Zellen (x x). 
Fall 1. NilJl’s Toluidinblaufiirhung. Mikrophotograuim. 


.Man kann dabei einen diffusen Parenchymproze(3 von einem 
mehr herdformig lokalisierten unterscheiden. 

Die diffusen, im Gehirn, Hirnstamm und Ruckenmark in fast 
gleicher Weise entwickelten Parenchymstbrungen geben sich kund in 
einer zum Teil chronischen mit starker Verfettung einher- 
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gehenden, zum Teil subakuten zu Schwellungszustiinden 
neigenden Degeneration der Ganglienzellen rind einer all- 
gemeinen protoplasmatischen Gliawucherung (Fig. 1). Die Ver- 
anderungen an den Ganglienzellen in Form von starker Schwellung und 
Chromatolyse bis zu volligem Verfall der Elemente zeigt sich besonders 
haufig an den groBen Pyramidenzellen des ganzen Grau (Fig. 2 u. 3.), 
ist aber auch an den kleineren Elementen jeweils zu sehen. Dadurcli. 
daO namentlich in vielen Rindengegenden und in den grauen Kernen des 



Fig. 2. 

Glia-Kdrnckenzellbildung um eine schwer degenerierte Beetzsche Py-Zelle ga. 
ga, stark aufgetriebene und abgerundete Beetz’sche Py-Ze)le. Fall 1. NiBl’s 
Toluidinblaufiirbung. Mikropbotogranun. 

• 

Himstammes, der Stammganglien und des Riickenmarks vereinzelte 
Ganglienzellen an vielen Stellen ausgefallen sind. tritt allenthalben 
eine gewisse fleckige Zellzeichnung der Struktur zutage, die je- 
doch zu keiner architektonischen Stoning gewohnlich fiihrt (Fig. 1). 

Die Abbauprodukte sind vermehrt, ein diffuser Ausfall 
v on Markfasern ist vornehmlich mit der Marchimethode festzu- 
stellen. 

Die herdformigen Storungen, deren Sitz uns zugleich die 
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Pradilektionsstellen des ganzen Prozesses kundtut, zeigen 
sich in der zahlreichen Entwicklung von gliogenen Neuronopha- 
gien (Fig. 2 u. 3), in dem hiiufigen Auftreten von charakteristischen, 
kernreichen svncvtialen Gliarosetten in Grau und WeiB 
(Fig.4) und in kleinen durch protoplasmatische Gliawucherungen 
gekennzeichneten Verddungsherden im Grau, insbesondere 
in der Rinde. 

Die gliogenen Neuronophagien sind besonders haufig an den 



Fig. 3. 

Zwei in Entwicklung begrifl’ene Gliauester x auf dem Boden zerfallender Gang- 
lienzellen. ga charakteristisch geblahte Ganglienzelle mit exzentrischem Kern- 
Vorderhorn des Lumbalmarkes. Fall 2. NiBbs Toluidinblaufarbung. Mikro- 

photogramm. 

grofien Pyramidenzellen anzutreffen. koramen aber auch an den klei- 
neren Elementen vor. Die svncvtialen Gliarosetten sind offenbar chro- 
nischere Entwicklungsstadien dieser Erscheinungen. vergleichbar dem 
Spielmeyerschen Strauchwerk in der Kleinhirnrinde, und dienen vor- 
nehmlich dem Ersatz ausgefallener nervoser Strukturen. Wir be- 
gegnen in ihnen recht haufig Zerfallserscheinungen an Kern und Plasma, 
und die Tatsache, daB sie sich am haufigsten in den Herden von mehr 
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akutem Charakter zeigen, wahrend sie in jenen von chronischem Ge- 
prage zuriicktreten oder vdllig vermiBt werden, sprechen dafiir, dad 
es sich dabei um relativ kurzlebige histologische Bildungen handelt. 

In den Herden von chronischer Entwicklung fallen neben der 
Lichtung an Ganglienzellen protoplasmatische Gliawncherungen auf, 
bei denen mehrere zum Teil traubenformig gelagerte und durch 
groBere, reichlich gestippte Kerne auffallende gliose Elemente sich 
mit ihrem Protoplasma rasenfbrmig verbinden (Narbenbildung). 



Fig. 4. 

Synzytales Glianeat im PonsweiB. Fall 3. NiBl’s Toluidinblaufarbung. 

Mi krophotogramm. 


Die Neuronophagien wie die Rosettenbildungen und die kleinen 
Verodungsnarben treffen wir hier nur ganz regelmafiig in bestimmten 
Gebieten des Zentralnervensystems in der dem Alter des Prozesses 
jeweils entsprechenden Entwicklungsart an. Besonders haufig zeigen 
sie sich in der vorderen Zentralwindung, in den vordersten Teilen 
des Nucleus caudatus, in den medialen Kernen des Thala¬ 
mus, in den motorise hen Kernen des verltingerten und 
Riickenmarks. AuBerdem ist noch schwerer betroffen der hintere 
Teil des Stirnhirns und das Temporalhirn. Die Rinden- 
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verodungsherde, die besonders reichlich die vordere Zentralwindung 
au8zeichnen (Fig. 1), liegen mit Vorliebe in der 3. Brodmannschen 
Schicht, kommen aber auch in den beiden untersten Rindenschichten 
vor. Nur selten gewinnen sie, wie im Temporalhirn des dritten Falles, 
eine groBere Ausdehnung, wo zudem auch die Clarqueschen Saulen 
des Riickenmarks, die Kleinhirnseitenstrangbahnen und die Purkmje- 
schen Zellen des Kleinhirns schwerere Degenerationserscheinungen 
boten. Die vordere Zentralwindung mit ihren diffusen Ver¬ 
anderungen, mit den isolierten Ganglienzellausfallen, kleinen Ver- 
odungsbezirken und den schweren mit Schwellungen und Chromatolyse 
bis zu Zellschattenbildung einhergehenden Degenerationserscheimmgen 
an den Beetzschen Pyramidenzellen hat jeweils ein sehr in die Augen 
fallendes recht charakteristisches Geprage (Fig. 1). Der diffuse 
Markfaserausfall tritt in den Pyramidenbahnen geschlossener in 
Erscheinung. 

Blutungs-, Erweichungs- oder Kornchenzellherde sind nirgends 
anzutreffen. 

Wir haben es also bei samtlichen drei Fallen mit einer organischen 
Erkrankung des Zentralnervensystems zu tun, deren anatomisches 
Substrat sich von alien bisher bekannten Krankheitsprozessen gut 
unterscheidet. Bei der Feststellung meiner Untersuchungsergebnisse 
war mir nur ein Fall in der Literatur bekannt, der in seiner histologischen 
Eigenart an die hier gefundenen Veranderungen erinnert. Und zwar 
ist es der Fall, den Alzheimer in seiner letzten geschriebenen Arbeit 
,,Uber eine eigenartige Erkrankung des Zentralnervensystems mit 
bulbaren Symptomen und schmerzhaften spastischen Krampfzustanden 
der Extremitaten“ bringt. Jedoch unterscheidet sich der Fall, welcher 
auch klinisch manche Ahnlichkeiten mit unseren Kranken bietet, 
durch das Auftreten ausgesprochener Fettkornchenzellherde neben 
anderen von meinen Fallen. Ebenso erinnert der jungst von v. Eco- 
nomo und Schilder veroffentlichte Fall ,,eine der Pseudosklerose 
nahestehende Erkrankung im Prasenium“ in der Art und Lokalisation 
des anatomischen Substrates, wie auch in der klinischen Entwicklung 
des Krankheitsbildes an den hier vorliegenden ProzeB. Interessante 
Ahnlichkeiten ergeben sich auch noch zu den von Woerkom beschrie- 
benen Fallen, welche wie der v. Economo-Schildersche Fall Erkran- 
kungen des hoheren Alters und Kombinationen von Gehirn- und 
Leber veranderungen darstellen. Wahrend es sich bei diesen Fallen 
nach dem anatomischen Befunde jedoch um keine sicher erwiesene 
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Identitat mit meinen Fallen handelt, so ist gerade jetzt nach Fertig- 
stellung meiner Untersuchungen von Creutzfeldt ein Fall mitgeteilt 
vorden von einer „eigenartigen herdformigen Erkrankung des Zentral- 
nervensystems“, der in alien wesentlichen Punkten mit unseren Fallen 
iibereinstimmt. Nur sind in dem Creutzfeldtschen Fall noch ausge- 
dehntere Rindenverodungsherde erwahnt, die zum Teil mit einer er- 
hebliehen GefaBneubildung einhergehen. In der Lokalisation der Ver- 
anderung ergibt sich eine nahezu vollige Obereinstimmung, nnr daB 
in dem Creutzfeldtschen Fall noch der sensible Trigeminuskern erheb- 
licher mitaffiziert ist. Auch Creutzfeldt betont, dafi er seinen Fall 
keinem in der Iiteratur bis jetzt beschriebenen an die Seite stellen kann. 

Klinisch lag der Fall folgenderihaBen: Ein Madchen (2 Geschwister, 
Idioten) erkrankte im 2. Lebensjahrzehnt an einem Nervenleiden un- 
bekannter Ursache, das in Schiiben verlauft, zwischen denen langere, 
spater kurzere Remissionen liegen. Die korperhchen Krankheitszeichen 
sind motorische Reizerscheinungen, die auf Ausfalle der motorischen, 
und sensible Stbrungen, die auf Ausfalle der sensiblen Rindenfunktion 
hinweisen, aber auch Ziige haben, die an Schadigungeu der intracere- 
bralen Verbindungen (kortiko-striare und kortiko-talamische) denken 
lassen. Zu diesen korperhchen Symptomen treten geistige Defekte, 
die sich allmahUch entwickelt haben miissen und zu einer erheblichen 
Demenz gefiihrt haben, und eine akute psychische Storung, die unter 
dem Bilde amentieller BewuBtseinstriibungen mit vorwiegenden psycho- 
motorischen Symptomen den letzten Schub kennzeichnet. Der Ver- 
lauf des Leidens ist fortschreitend und fuhrt ium Tode im Coma 
epileptiforme. 

Wir haben es also bei meinen 3 Fallen mit Hinzurechnung der 
Creutzfeldtschen Beobachtung mit eigenartigen Erkrankungen zu tun, 
denen entsprechend ihrer klinischen Krankheitsentwicklung und des 
bei ihnen zutage tretenden anatomischen Substrates eine gewisse 
Sonderstellung nicht abzusprechen ist. Der anatomische Pro- 
zeB im Zentralnervensystem charakterisiert sich dabei 
im wesentlichen als eine schwere reine Parenchymdegene- 
ration, fiir die neben einer diffusen chronischen zur Ver- 
fettung neigenden und subakuten mit SchwelLungszustan- 
den einhergehenden Degeneration der Ganglienzellen und 
einem diffusen Ausfall von Markfasern bei allgemeinen 
protoplasmatischen Gliawucherungen das Auftreten von 
zahlreichen Neuronophagien, die Entwicklung haufig aus- 
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gedehnter Gliarosetten im Grau und Weifl und die zirkum- 
skripten Verodungsherde in lokaler Bevorzugung einzel- 
ner Gebiete (vordere Zentralwindung, vordere Teile des 
Striatumssystems, ventro-medialer Thalamuskern, die 
N motorischen Kerne der Medulla oblongata uud spinalis, 
das hintere Stirnhirn, das Temporalhirn), besonders 
charakteristisch ist. Dazu gesellt sich stets eine partielle. aber 
doch deutliche Pyramidenstrangdegeneration. 

Nach den bisherigen Erfahrungen scheint sich das klinische 
Krankheitsbild ungefahr nach folgendem Typus zu ent- 
wickeln: Es handelt sich um eine Erkrankung des mittleren und hoheren 
Lebensalters, welche mit sich zunachst langsara entwickelnden ner- 
vosen Storungen des Bewegungsapparates und der Gefuhlssphare ein- 
setzt. Die Kranken klagen iiber Schwache und Schmerzen in den 
Beinen, die steif werden. Beim Gehen knicken sie haufig ein und fallen 
hin, dabei ist der objektive Befund in der Regel zunachst ein vollig 
negativer. Es konnen sich aber auch jetzt schon spastische Phano- 
mene in Andeutung zeigen und die Bauchdeckenreflexe scheinen friih- 
zeitig eine Neigung zur Abschwachung und zum Fehlen erkennen zu 
lassen. Gerade im Beginne der Erkrankung zeigt sich der Wechsel 
der Erscheinungen in Art von Remissionen am klarsten, allmahlich 
treten deutlichere Bewegungsstorungen hervor, die offenbar ein eigen- 
artiges und zunachst noch schwer zu analysierendes Gemisch von 
spastischen und striaren Erscheinuhgen darstellen. Ohne nachweisbare 
Lahmungen zu zeigen, ist der Gang der Kranken auffallend unkoordi- 
niert, die Kranken knicken ein, fallen hin und schlieBlich wird das 
Gehen und Stehen unmoglich. Dabei konnen Spasmen zutage treten, 
aber auch hypotonische Zustande vorherrschen. Deutliche striare 
Symptome im Sinne ausgesprochener Bewegungsarmut und chftrak- 
teristische Zittererscheinungen brauchen dabei nicht immer aufzu- 
fallen. Die Sprache ist langsam und monoton und gewohnlich dvsar- 
thrisch gestort. Die Sehnenreflexe sind zumeist gesteigert, konnen 
aber auch normal sein oder sogar fehlen. Das Babinskische Zeichen 
ist wenigstens in gewissen Phasen der Krankheitsentwicklung ange- 
deutet oder positiv. Die Bauchdeckenreflexe sind abgeschwacht oder 
fehlen. Der Augenhintergrund ist immer normal. Die Blut- und Liquor- 
untersuchungen haben in der Regel ein negatives Ergebnis. In den 
Zeiten, wo die nervosen Erscheinungen starker hervortreten, gesellen 
sich ausgesprochene psychische Storungen hinzu im Sinne von Apathie, 
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Negativismus, deliridser halluzinatorischer Verwirrtheit; je nach der 
Daaer der Erkrankung kann es dabei zu starkem psychischen Verfall 
kommen. SchlieBlich treten cerebrale Reizerscheinungen mit bulbaren 
Kemstorungen in den Vordergrund, welche in rascher Progredienz 
on ter schwerer Benommenheit haufig nach epileptiformen Zustanden 
die Krankheit unter fieberhaften Temperaturen beenden. Der Verlauf 
der Erkrankungen ist ein subakut progredienter, die Krankheitsdauer 
8chwankt vom Beginne der schweren Erscheinungen an gerechnet 
zwischen mehreren Wochen und 1 Jahr. 

Entsprechend der histologischen Eigenart ist der Krankheitsvorgang 
wohl am treffendsten als Encephalomyelopathie mit disseminier- 
ten Degenerationsherden zu bezeichnen. So ist der Auffassung 
des Prozesses als eines rein degenerativen im Gegensatz zu den entziind- 
iichen Rechnung getragen und die Diffusitat der Veranderungen mit 
dem verstreuten Auftreten der charakteristischen herdformigen Aus- 
fafle betont. Nach den bisherigen Ergebnissen scheint eine ganz regel- 
mafiige Affektion des ganzen Pyramidensystems und des 
striaren Systems mit den vorderen medialen Thalamus* 
kernen im Vordergrunde zu stehen. So zeigt sich bei aller Diffusitat 
der Veranderungen doch eine gewisse Neigung zu systematischer Aus- 
breitung, die sich in der Hauptsache charakterisiert als eine partielle 
Erkrankung des pyramidalen und extrapyramidalen moto- 
rischen Systems. 

In pathophysiologischer und klinischer Hinsicht steht 
demnach die Erkrankung zwischen den spastischen Systemerkran- 
kungen, insbesondere der amyotrophischen Lateralsklerose und der 
vomehmlich striar lokahsierten Krankheitsprozessen, namenthch den 
Westphal-Striimpellschen Pseudosklerose, der Wilsonschen Krankheit 
and Chorea. In ihrer symptomatologischen Verwandtschaft steht 
sie der multiplen Sklerose wohl am nachsten, von der sie sich 
durch das histologische Substrat scharf unterscheidet. Sie kann daher 
als eine besondere Untergruppe den Pseudosklerosen zugerechnet 
werden und ist vielleicht am zweckmaBigsten von den anderen Pseudo¬ 
sklerosen mit vorwiegend striarer Lokalisation als spastische Pseu¬ 
dosklerose abzusondem, womit die im Vordergrunde stehende Er¬ 
krankung des Pyramidensystems zum Ausdruck kommen soli. 

Die Atiologie des Leidens bleibt ungeklart; gewisse atiologische 
Binweise unserer Falle auf eventuelle friihere syphihtische Infektionen 
vie in den beiden ersten Fallen, oder eine bestehende chronische latente 
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Malariainfektion (3. Fall) geben keine eindeutig fafibare Genese der 
Falle an. Am wahrscheinlichsten bleibt schliefilich die Annahme einer 
toxischen Atiologie. 


14. Herr E. Frank (Breslau): 

flber sarkoplasmatogene (tonogene) Fibrillenaktion (Idiomus* 
kulfire Zuckung, faszikulftre Zuckungen, Sehnenph&nomene). 

I. 

Der Tonus, d. h. die dauernde Spannung, in welcher sich die quer- 
gestreiften Muskeln im wachen Zustande des Individuums befinden, 
wird von vielen Physiologen und Neuropathologen fur einen reflek- 
torisch bedingten leicbten Tetanus gehalten. Demgegenuber habe 
ich zu zeigen versucht 1 2 ), dafi der Tonus nicht von der Vorder- 
hornzelle und dem motorischen Nerven, sondern von dem 
antagonistischen Spiel des autonomen Nervensystems be- 
herrscht ist, dafi er — wie der Tonus der Blutgefafie und des Herz- 
scblages — von den Zentralapp'araten nicht reflektorisch, 
sondern automatisch unterhalten wird, kurz gesagt, dafi sich 
in jedem quergestreiftenMuskel ein glatter verbirgt,h6chstwahrscheinlich 
das Sarkoplasma. Dieses gilt uns*) als Substrat der tonischen Phano- 
mene, wahrend die rasche Zuckung und ihre Summation zum teta- 
nischen Krampf die Leistung des Fibrillenapparates darstellt. Das 
Sarkoplasma ist demnach wie ein glatter Muskel mit der Fahigkeit 
begabt, nach relativ langer Latenzzeit sich langsam zusammenzuziehen 
(Entartungsreaktion!) und nach Abklingen des Reizes noch einige 
Zeit im Zustande der Verkiirzurg zu verbleiben (z. B. Nachdauer der 
Kontraktion bei Myotonia congenita). Nimmt der Tonus starker zu, 
dann tritt die Plastizitat des Sarkoplasmas hervor, d. h. eine Be- 
schaffenheit, welche an die zahen Wachses oder knetbaren Tones er- 
innert und es mit sich bringt, dafi der Muskel in jeder Stellung, die 
man ihm gibt, verharrt, wobei das Gefuhl der Rigiditat dem Unter- 
sucher sehr merkbar werden kann. (Plastischer Tonus Sherringtons, 
Paralysis agitans und Encephalitis lethargica.) Die hochsten Grade 

1) Berl. klin.Wochenschr. 1920, Nr.31 u. Verbandl. der Deutsehen Qesellsch. 
f. inn. Med. 1920. 

2) Grutzner, Botazzi, Joteyko, H. H. Meyer; vgl. noob Frank, 
Berl. klin. Wocheneohr. 1921. 
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der Sarkoplasmaveranderung endlich sind als Starre za bezeichnen 
(vgl. den Znstand der Muskeln bei der Krankheit Tetanus bzw. der 
Tetanustoxinvergif tung). 

Die Anwendung dieser neuen Auffassung auf die Phanomene der 
Neuropathologie wirft ein iiberraschendes Licht auf manche unver- 
standenen oder auch nicht recht gewiirdigten Symptome und Sympto- 
menkomplexe; sie'laBt aber auch manche eingewurzelte Anschauung 
als fragwurdig erscheinen und erheischt bedeutende Eorrekturen an 
den jetzt gelaufigen und fast dogmatisch geglaubten Deutungen der 
kbnischen Erscheinungen. 

Die Mitwirkung zentripetaler Einflusse bei der Entstehung des 
Tonus wird bekanntlich daraus geschlossen, daB infolgeDurchschneidung 
oder Degeneration der hinteren Wurzeln die Glieder schlaff werden. 
Die Analyse des hier sich abspielenden Reflexes schien zu. ergeben, 
daB der sensible Impuls, der einem Muskel seinen Tonus verleiht, in 
diesem namlichen Muskel seinen Ursprung ninrnnt. Wie Alms 1 ) fttr 
den Frosch, Liljestrand und Magnus 2 ) fiir den Warmbliiter (Katze) 
gezeigt haben, verliert namlich ein Muskel sogleich seinen Tonus, 
wenn man ihn mit kleinen Kokainmengen durchdringt, welche die 
Leitung in den intramuskularen motorischen Nervenendigungen noch 
gar nicht herabsetzen. Wenn ein Frosch, dessen eine Hinterextremitat 
kokainisiert ist, diese nachschleppt wie ein gelahmtes Glied, wenn eine 
Katze mit novokainisiertem Triceps beim Stehen mit der Vorderpfote 
einknickt, obwohl die Schwelle fiir den faradischen Strom weder bei 
indirekter noch direkter Reizung verandert ist, was liegt da naher als 
die Annahme, es sei durch Anasthesierung der intramuskularen sensiblen 
Nervenendigungen der zentripetale Teil des Tonus-Reflexbogens unter- 
brochen! Und doch ist dieser SchluB nicht gerechtfertigt. 

Es laBt sich namlich zeigen, daB Kokain den Tonus eines Muskels 
auch aufhebt, wenn gar kein Reflexbogen mehr existiert, ja, wenn 
die sensiblen und motorischen Nervenendigungen degeneriert sind. 
Zu diesem Zwecke muB natiirhch der Tonus kiinstlich erzeugt werden, 
denn der physiologische Tonus, der ja an die Integritat des Riicken- 
marks und der hinteren Wurzel gebunden ist, muB nach den ge- 
nannten Eingriffen erloschen sein. 

Ein Mittel, um unabhangig vom Nervensystem beim Frosch 
Tonus bzw. Hypertonie zu erzeugen, haben wir im Nikotin. Injiziert 

1) Arch. f. Physiol. 1886. Suppl. 

2) Pflugers Arch. Bd. 176. Munch, med. Wochensohr. 1919, S- 651. 
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man einem Frosch 1,5—3 mg Nikotin subkutan, so bieten seine Vorder- 
pfoten das Bild der Flexibilitas cerea, d. h. sie behalten jede StelKing 
bei, die man ihnen gibt, wobei eine plastische Rigiditat der Muskulatnr 
deutlich fiihlbar wird. Dieser Versuch gelingt auch, wie ich in Besta- 
tigung einer Angabe von Anreps gemeinsam mit Alexander-Katz 
zeigen konnte, wenn dem Frosch vorher das Riickenmark ausgebohrt 
ist; dabei muB der durch die Vasomotorenlahmung veranderten Re- 
sorptionsverhaltnisse halber das Nikotin intravends injiziert werden; 
vor allem aber: eine Extremitat, deren Brachialplexus wir 21—26 Tage 
zuvor durchschnitten hatten, gerat ebenfalls in den „kataleptischen u 
Zustand, ja noch rascher uud starker als die mit unversehrter Nerven- 
leitung versehene der Gegenseite. Die Nikotinrigiditat wird 
durch Eokainisierung der Extremitat aufgehoben, ebenso 
wie der normale Tonus im Experiment von Alms, und es ist dabei 
ganz gleichgiiltig, ob das Riickenmark vorhanden ist oder 
nicht, ob der periphere sensible uud motorische Nerv er* 
halten oder bis in seine Endverzweigungen degeneriert 
ist. Das Eokain (und Novokain) hat also die eigentiimliche, bis jetzt 
nicht erkannte 1 2 ) Fahigkeit, den tonischen Zustand des Muskels auf- 
zuheben kraft seiner Affinitat zur Muskelsubstanz selbst, nicht erst 
durch Unterbrechung einer nervosen Bahn. Damit entfallt die Mog- 
lichkeit, die Kokainexperimente zum Nachweis der reflektorischen 
Natur des Tonus heranzuziehen. Der Tonus ist hochstwahrscheinlich 
gar nicht reflektorisch bedingt; die Tatsache, daB er an die Integritat 
der hinteren Wurzel gebunden ist, laBt auch eine andere Deutung zu.*) 

Auch beim Menschen wird selbst maximal gesteigerter Tonus 
durch Novokainisierung des betroffenen Muskels vollstandig auf* 
gehoben. Meine Untersuchungen tiber die Wirkung der Lokalanasthe- 
tica auf den Muskel sind angestellt im AnschluB an die Entdeckung 
von E. Meyer und Weiler 3 ), daB die Starre der Bauchmuskeln, sowie 
die Kieferklemme an Tetanus leidender Menschen, welche selbst der 
Narkose standhalten, der Impregnation der Muskeln mit Novokain 

1) Nut Schmiedeberg vermutet Ahnliches auf Grand des Digitalis- 
Cocain-Antagon smus bei der systolischen Kontraktur des Froschherzens. — Arch, 
f. exp. Pathol, a. Pharmakol. Bd. 82. 

2) Mit dieser Ableugnung der reflektorischen Natur des normalen Tonus 
soil natiirlich nicht zugleioh die reflektorische BeeinfluBbarkeit des Tonus iiber- 
haupt geleugnet werden. 

3) Munch, med. Wochenschr. 1916, S. 1525. 
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wichen. Ich selbst habe mich davon iiberzeugt, daB die enorme Rigiditat 
im Triceps, Biceps, Brachio-radialis eines Patienten mit schwerer 
Paralysis agitans fiir Yz —1 Stunde fast ganz geschwunden war, wenn 
ein jeder dieser Muskeln mit 40—80 ccm 1 proz. Novokainlosung durch- 
tiankt wurde. Spielend lieB sich der Unterarm, der vorher jeder Be- 
wegung erheblichen Widerstand entgegensetzte und welcher weder ad 
maximum gestreckt noch gebeugt werden konnte, nunmehr bewegen 
und in die physiologischen Endstellungen bringen; dabei ist der Arm 
nicht etwa gelahmt; imGegenteil, da jede Spur einer Parese fehlt, ist der 
Kranke imstande, nach Losung der Starre ihn viel rascher zu riihren 
als zuvor. Auch wenn man einem Gesunden die gleichen Mengen 
Novokains in einen der genannten Muskeln spritzt, ist weder subjektiv 
ein Gefiihl von Schwache, noch objektiv eine Parese nachweisbar; 
wie schon einmal erwahnt lehrt die elektrische Untersuchung, daB 
sowohl bei Reizung vom Nerven wie vom Muskel mit faradischem Strom 
die Werte und Hohen der Minimalzuckungen die gleichen geblieben sind. 

Hier ist auch die von uns gemachte Beobachtung anzureihen, 
daB Meerschweinchen, die nach subkutanen Injektionen von 10 ccm 
1—2 proz. Novokainlosung des Tonus ihrer Muskeln beraubt, mit 
schlaffen Gliedern unfahig zu stehen auf der Seite liegen, gleichzeitig 
sowohl spontan als auch auf Hautreize stundenlang rhythmische Be- 
wegungen mit ihren Extremitaten und dem Kopfe ausfiihren. 

Wahrend die Zuleitung von elektrischen Reizen, die auf den Nerven- 
stamm oder die intramuskularen Endigungen appliziert sind, sowie 
von 8pinalen und cerebralen Impulsen zu dem Fibrillenapparat als 
dem Substrat der raschen Zuckung uud tetanischer Dauerkontraktion 
unverandert vor sich geht, sind eine Reihe anderer motorischer Reiz- 
erscheinungen nach der Novokainisierung nicht mehr auslosbar. 

Die mechanische Muskelerregbarkeit, die Fahigkeit des 
Muskels auf Beklopfen mit einer Zuckung zu reagieren (sogenannte 
idiomuskulare Zuckung) ist nach der Novokainisierung er- 
loschen, auch wenn sie vorher sehr lebhaft war, wie bei manchen 
Neuropathen oder unterernahrten und kachektischen Individuen. 
Kiinstlich laBt sich die mechanische Erregbarkeit eines Muskels stark 
erhohen, wenn man ihm 0,5—1,0 mg Physostigmin 1 ) einverleibt; all- 
mihlich nimmt auch die Erregbarkeit samtlicher Korpermuskeln zu, 

1) welches bekanntlich an den vegetativen Organen allenthalben so wirkt 
w >e Reizung des Parasympathicus. 
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und es ist dann interessant zu sehen, wie die nachtragliche Novokaini- 
Bierung des zur Physostigmininjektion benutzten Muskels alsbald den 
Muskel gegeniiber dem Beiz der Beklopfung, auf den er eben noch so 
heftig ansprach, verstummen laBt, wahrend der symmetrische Muskel 
der Gegenseite stark zuckt. 

Man wird nun vielleicht sagen: Zugegeben, daB das Novokain 
den Tonus unabhangig vom Nervensystem vemichtet, so lahmt es doch 
wohl auch die Endigungen der sensiblen Muskelnerven, und wenn die 
idiomuskulare Zuckung etwa ein idiomuskularer Reflex sein sollte, 
ausgelost von sensiblen Rezeptionsapparaten im Muskel, so mull sie 
durch die Novokainisierung zum Verschwinden gebracht werden. Die 
idiomuskulare Zuckung ist aber bis jetzt wohl nur von wenigen als 
ein reflektorischer Vorgang aufgefaBt worden, und diese Annahme 
hat schon deshalb ihre groBen Schwierigkeiten, weil ihre Latenzzeit, 
wie Waller gemessen hat, zu gering fiir einen liber das RUckenmark 
gehenden Erregungsvorgang ist. Es laBt sich aber auch direkt beweisen, 
daB die machanische Reizung den Muskel unmittelbar und nicht 
reflektorisch erregt; auch wahrend der Lumbalanasthesie bleibt ein 
Tibialis anticus mechanisch erregbar, ja kann durch Physostigmin 
sogar sehr iibererregbar gemacht werden, obwohl doch der sensible 
und motorische Eonnex mit der Medulla spinalis unterbrochen ist, 
und auch unter diesen Umstanden wird der Effekt der mechanischen 
Reizung durch Novokaineinspritzung in den Muskel sogleich illu- 
sorisch. 

Danach bleibt nichts tibrig als anzunehmen, daB die idiomuskulare 
Zuckung mit dem tonischen Zustand des Muskels in irgendeiner Be- 
ziehung steht, dagegen mit der motorischen und sensiblen Innervation 
nichts zu tun hat, oder anders ausgedriickt: fiir die Erregung des 
Fibrillenapparates sind nicht nur Reizungen des moto¬ 
rischen Nerven, sondern auch Anderungen des tonischen 
Zustandes oder des materiellen Substrates, an welches 
der tonische Zustand gekniipft ist, von Bedeutung. Da 
wir guten Grand haben anzunehmen, daB das Sarkoplasma, in welchem 
die Fibrillen eingebettet sind, das Tonussubstrat ist, so ware demnach 
die idiomuskulare Zuckung als sarkoplasmatogene oder 
tonogene Fibrillenaktion von der neurogenen zu unter- 
scheiden. 

Die nahen Beziehungen der mechanischen Muskelerregbarkeit 
zum Tonussubstrat lassen sich iibrigens schon aus der klinischen Beob- 
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achtung ableiten. Idiomuskulare Zuckung und idiomuskularer Wulst 
gehoren durchaus zusammen. Bekanntlich tritt beim Beklopfen des 
Muskels nicht nur die rasche Zuckung auf, sondern langsamer bildet 
sich auch eine streifen- oder hockerformige Zusammenziehung der 
an den Reizort grenzenden Muskelpartie aus, die den Reiz iiberdauert. 
1st die mechanische Muskelerregbarkeit gesteigert, wie bei Neuro- 
pathen und kachektischen Individuen, dann ist auch stets sehr leicht 
der Muskelwulst zu erzeugen, der in diesem Falle auch langer bestehen 
bleibt als gewohnlich. Am starksten ist dieses Verhalten bei der Myo¬ 
tonia congenita ausgepragt; hier zuckt der Muskel, man mochte sagen, 
6chon beim Anfassen und gleichzeitig tritt die sehr erhebliche Muskel- 
verdickung auf, die erst 10—30 Sekunden nach der Reizung abklingt. 

Dieser Muskelwulst nun ist nicht etwa ein umschriebener Tetanus, 
sondern ein echt tonisches Phanomen; das geht einmal daraus hervor, 
daB er durch Physostigmin bei fast jedem Menschen zugleich mit der 
Erhohung der Muskelerregbarkeit an Intensitat und Dauer machtig zu- 
nimmt und daB er durch Novokainisierung zugleich mit der Zuckung 
vollstandig verschwindet. Die idiomuskulare Zuckung ist also 
gewissermaBen der Vorschlag einer deutlich sichtbaren 
Zunahme des Tonus, oder, anders ausgedriickt: die physikahsch 
chemische Veranderung des Sarkoplasmas, die in dessen langsamer 
Zusammenziehung und durch die Verharrung in der eingenommenen 
Lage sich ausspricht, lost gleichzeitig — aber mit viel kiirzerer Latenz- 
zeit — die rasche Fibrillenzuckung aus. So wird die Berechtigung die 
idiomuskulare Zuckung als sarkoplasmatogene Fibrillenaktion aufzu- 
fassen, besonders deutlich. 

II. 

Die idiomuskulare Zuckung ist nun nicht etwa die einzige 
motorische Reizerscheinung, welche aufhort, wenn der Tonus erlischt, 
und sich steigert, wenn der Tonus erhoht ist. Ein weiteres sehr inter- 
essantesBeispiel stellen die sogenannten fibrillaren oder faszi- 
kularen Zuckungen dar. Ich glaube, daB dabei kein prinzipieller 
Unterechied zu machen ist zwischen dem eigentlichen faszikularen 
Zucken, wobei bald hier, bald da ein Muskelbundel hupft, und 
dem fibrillaren Wogen, welches eine groBere Muskelmasse befallt 
und gich einigermaBen rhythmisch an Ort und Stelle immer wieder- 
holt. Diese faszikularen Zuckungen, die ja bei Kaltereizen und 
Ermuduug schon physiologischerweise hervortreten, lassen sich durch 
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Physostigmin in besonders schoner Weise hervorrufen. Injiziert man 
einem Menschen x / t —1 mg Physostigmin salicyl. in einen Muskel z. B. 
den Brachio-radialis oder tibialis anticus, so steigt nicht nur die mecha- 
nische Erregbarkeit, sondern nach 10—15 Minuten bemerkt man, wie 
in sehr unregelmaUigen Intervallen an den verschiedenen Stellen des 
Muskels einzelne Biindel zucken. Noch erheblich verstarkt wird die 
Reaktion durch Ausschaltung der Innervation, also z. B. am Tibialis 
anticus eines Lumbalanasthesierten: kaum eine Minute nach der 
Injektion beginnen nun die Zuckungen, die viel starkere Ausschlage 
zeigen und sehr rasch aufeinander folgen. Der Muskel kann eine 
Stuude und langer im Zustande der Unruhe sich befinden. Auf Be- 
klopfen treten die Zuckungen an der Stelle des Reizes auf und konnen 
sich rasch hintereinander mehrfach wiederholen, so dab der Eindruck 
des Wogens entsteht; ebenso konnen an benachbarten Muskeln fein- 
schlagigere aber mehr die ganze Breite eines Muskelquerschnittes be- 
treffende rhythmisch wogende Flimmerbewegungen zustande kommen. 
Alle diese fibrillaren bzw. faszikularen Zuckungen werden durch die 
Novokainisierung des Muskels in kiirzester Frist beseitigt, und zwar, 
was besonders wichtig ist, wiederum auch dann, wenn durch die 
Lumbalanasthesie jede Beteiligung der Medulla spinalis ausgeschlossen 
ist 1 ). Zu erwahnen ist vielleicht noch, dafl nach Abklingen der Novo- 
kainwirkung die Physostigminzuckungen wieder hervortreten konnen. 

Wir haben auch spontane bzw. durch Beklopfen auelosbare fas- 
zikulare Zuckungen mit Hilfe des Novokains zum Verschwinden 
bringen konnen. 

Bei einem Pat. mit schwerer Tetanie bestand in den Orbiculares oculi 
und im Mundfacialis ein auBerordentlich auffalliges fascikulares. Wogen: 
Nach Einspritzung von 1 ccm einer 1 proz. Novokainlosung horen in dem 
vom Novokain betroffenen Bezirk die Zuckungen auf, wahrend die Urn- 
gebung weiter flimmert. 

Bei einem ziemlich stark heruntergekommenen Pat. sieht man auf 
Beklopfen des unteren Teiles des Vastus medialis beiderseits, rechts starker 
als links, ein fascikulares Nachwogen: Ein umschriebener Bezirk, in welchem 
das Nachwogen besonders stark war, wird rechts mit 5 ccm 1 proz. Novo¬ 
kainlosung, links mit 5 ccm Ringerlosung infiltriert: Sechs Minuten spa ter 
beginnt rechts der Erfolg der mechanischen Reizung immer geringer zu 

1) Mi tun ter fehlt bei LumbalarUisthesierten jede Spur einer Physostigmin- 
zuckung; wahrscheinlich geniigt in diesen Fallen das aus dem Lumbalkanal 
resorbierte Novokain, um die Physostigminwirkung zu paralysieren: im Tier- 
versucb verhindert auch subkutane Novokaininjektion das Phyeostigminflimmern. 
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werden, hort aUmahlich fast ganz auf uud tritt erst nach einer Stunde 
wieder in der alten Starke hervor. 

Wir werden also, veranlaBt durch das Novokainexperiment, 
faszikulares Zucken und fibrillares Flimmern auch in der menschlichen 
Pathologie haufig als sarkoplasmatische oder tonogene Fibrillenaktion 
zu werten haben; wir werden in dieser Auffassnng dadurch bestarkt, 
dafi fast alle Gifte, welche den Tonus in abnormer Weise erh&hen, 
z. B. Bariumsalze, Veratrin, Nikotin gesetzmaflig auch fibrillare 
Zuckungeu auslosen, vor allem aber, dafi die Anderung der Zusammen- 
setzung der den Muskel umgebenden Gewebsfliissigkeit im Sinne eines 
Oberwiegens der Natriumnionen (Froschmuskeln in physiologischer 
Eochsalzldsung) oder Verminderung der Ca-Ionen (leichter Grad von 
Oxalsaurevergiftung) sofort starkes faszikulares Zucken auslosen. Die 
Bedeutung der Ionenverschiebung im Sarkoplasma geht auch daraus 
hervor, dab galvanische Durchstromung das faszikulare Zucken ver- 
starkt bzw. ein latentes, vielleicht unter der Schwelle der optischen 
Wahmehmbarkeit sich abspielendes Flimmern erst deutlich in die Er- 
scheinung treten laBt; so ist es nach Erb eine Teilerscheinung der 
elektrischen Reaktion der Muskeln bei der Myotonia congenita, daB 
bei stabiler Galvanisation der Muskeln mit starkeren Stromen ein 
rhythmisches Undulieren zwischen ‘den Elektroden auftritt. 

In der Neuropathologie sind krankhafte Veranderungen des Sarko- 
plasmas, welche zu Tonussteigerung mit starkem faszikularen Wogen 
fuhren, nicht unbekannt. Bittorf hat wohl als erster in einer Ab- 
handlung fiber ,,Muskelkrampfe peripheren Ursprunges 141 ) darauf auf- 
merksam gemacbt, daB bei Leuten, welche liber Wadenkrampfe, 
Steifigkeit und Erschwerung der willkiirlichen Bewegung, sowie un- 
willklirliche Muskelzuckungen klagen, meist eine auBerordentliche 
Steigerung der mechanischen Muskelerregbarkeit und teils spontanes, 
teib erst auf Beklopfen und elektrischen Reiz hervortretendes faszi¬ 
kulares Wogen vorhanden ist. Der Erhohung des Tonus wird merkbar 
durch die an Myotonie erinnemde Wulstbildung beim Beklopfen und 
Kontraktionsnachdauer bei faradischer und galvanischer Reizung. 
BittOTf, der Falle von Myotonia acquisita und Myokymie seinem 
Kraukheitsbilde subsummiert, ist wegen gleichzeitig bestehender 
meist leichterer neuritischer Veranderungen geneigt, an Erkrankung 
des ersten motorischen Neurons zu denken; er hat aber ausdrucklich 

l) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 39 u. 51. 
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betont, daB es sich um eine Neuro-Myositis handeln miisse, dafi ohne 
die Aunahme einer Stoning des Muskelstoffwechsels das Krankheitsbild 
nicht verstandlich sei. Das Muskelwogen wollte er allerdings auf eine 
Beteiligung der motorischen Endplatte beziehen. Nach unseren Aus- 
einandersetzungen hat der motorische Nerv mit diesenReizerscheinungen 
nichts zu tun; soweit sich eine Affektion nervoser Strukturen zur 
Sarkoplasmaalteration hinzugesellt, handelt es sich um den para- 
sympathischen Tonusnerven. 

Bei starkerer Alteration des Tonussubstrates (Allgemeinwirknng 
des Physostigmins bei Warmbliitem; Guanidinvergiftung der Krote) 
kann man sehr deutlich den kontinuierlichen tTbergang der faszikularen 
Zuckungen in unregelmaBig erfolgende StoBe groBerer Muskelpartien 
oder ganzer Muskeln mit steigendem lokomotorischen Effekt ver- 
folgen. In der menschlichen Pathologie entspricht dem Bilde dieser 
irregularen StoBe etwa die bekannte Muskelunruhe bei azotamischer 
Uramie, das Sehnenhupfen bei schweren Infekten (Typhus, Grippe). 

Die Erkenntnis, daB faszikulare Zuckungen und fibrillares Flim- 
mern zu den gesetzmaBigen Begleiterscheinungen einer Steigerung des 
tonischen Zustandes gehoren, ist bedeutungsvoll fiir das Verstandnis 
der bei den tonischen Zusammenziehungen des Muskels auf- 
tretenden bioelektrischen Ersclieinungen. Die tetanische Form 
der Kontraktion (statische Willktirinnervation, Strychninkrampf, Te- 
tanieattacke) kommt durch diskontinuierliche Impulse zustande, was 
sich in rasch aufeinanderfolgenden Schwankungen der Galvanometer- 
saite bei Ableitung des Elektromyogramms zu erkennen gibt. Der 
echt tonische Zustand hingegen (Tetanustoxinstarre, YerschluB der 
Muschelschalen) ist durch das Fehlen jeglichen Aktionsstromes cha- 
rakterisiert. 

Viele Physiologen pflegen iiberall da, wo sie bei der Untersuchung 
einer Dauerkontraktion, Kontraktur oder Starre einen diskontinuier- 
lichen Aktionsstrom ableiten, einen Tetanus zu statuieren, und sie lassen 
infolgedessen fast nichts als echten Tonus bzw. Hypertonus gelten. tfyer 
die eigentiimliche Tatsache, dafi der physiologische Tonus unserer Mus¬ 
keln keinen Aktionsstrom erkennen lafit, gehen sie sich mit der an- 
gesichts der Feinheit und Empfindlichkeit des Saitengalvanometers 
wenig plausiblen Annahme hinweg, die tetanische Dauerkontraktion, 
welche man physiologischen Tonus nennt, sei fiir unsere Registrier- 
apparate zu schwach. Der FehlschluB der Physiologen beruht einerseits 
darauf, daB uber die spezielle Form der tetanischen Aktionsstromkurve 
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noch keine Einigkeit erzielt ist, andererseits auf der NichtberUcksich- 
tigung der fibrillarenZuckungen. Piper 1 ) hat gelehrt, daB die tetanische 
Innervation durch rhythmische Aktionsstrome von gleichem Intervall 
und ziemlich gleicher Amplitude ausgezeichnet ist; er findet weiter, daB 
die Zahl der Stromschwankungen bei Faradisation des Nerven der Zahl 
der Induktionsschlage entspricht, daB dagegen das menschliche Riicken- 
mark mit dem sogenannten 50 er Rhythmus arbeitet, d. h. daB sowohl 
bei der Willkuraktion als auch bei Reflexen die Zahl der Impulse etwa 
50 in der Minute betragt. Es wiirde zu weit fiihren, auf seine Kontro- 
verse mit Garten einzugehen, der bei starker Saitenspannung einen 
viel frequenteren Rhythmus irregularer und inaqualer Schwingungen 
findet. Nach den Untersuchungen Schaffers an der hiesigen Elinik 
scheint uns ein Zweifel an den Resultaten Pipers nicht moglich: wir 
finden gerade als den wesentlichen Unterschied tetanischer und to- 
nischer Aktion, daB die erstere den 50 er Rhythmus darbietet (starke, 
moglichst gleichmaBige statische Willkurinnervation, Tetanieattacke 
nnd Trousseau), wahrend tonische Zustande von frequenteren, sehr 
inegularen Aktionsstromen meist kleiner sehr unregelmaBiger Ampli¬ 
tude begleitet sind (Myotonia congenita, Physostigminkontraktur). 
Sieht man die Literatur durch, so findet man den letztgenannten 
Typus in den elektromyographischen Kurven der Enthirnungsstarre 
(Dosser de Barenne 2 3 ), Buytendiek 8 )) und der Veratrinkontrak- 
tur (P. Hoffmann 4 )), die daraufhin von den Autoren als tetanisch 
gedeutet werden, obwohl sehr vieles (fehlender Energieverbrauch, 
Unermudbarkeit) fur die echt tonische Natur dieser Prozesse spricht. 

Unseres Erachtens sind die frequenten unregelmaBigen Schwin- 
gungen der Ausdruck der ganz unregelmaBigen faszikularen und 
fibrillaren Zuckungen, die mitunter von den Untersuchem gar nicht 
beachtet worden sind, mitunter aber auch sicherlich unterhalb der 
Schwelle der makroskopischen Wahrnehmbarkeit hegen und eben nur 
durch das Elektromyogramm aufgezeichnet werden. Wird die Sarko- 
plasmaalteration sehr hochgradig, gerat der Muskel in einen Zustand 
starker Kontraktur oder Starre, so konnen die Fibrillenbewegungen 
unmoglich werden und dann fehlt in der Tat jede Andeutung eines 
AktioMstromes (Tetanustoxinstarre: H. Meyer und Frohlich; 

1) Elektrophysiologie menachlicher Muskeln. Berlin 1912. 

2) Zentralbl. f. Physiol. 1911, Bd.25. 

3) Zeitsohr. f. Biolog. 1913, Bd. 59. 

4) Zeitschr. f. Biolog. Bd. 58, S. 55. 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



156 


I'rask 


Nachdauer der Kontraktion bei Myotonia congenita auf ibrem H6he- 
punkt: Schaffer 1 ), Veratrinkontraktur: P. Hoffmann). Der toni- 
schen Kontraktur kommt also kein Aktionsstrom zu; aber nicht jeder 
diskontinuierliche Aktionsstrom spricht gegen die tonische Natur 
einer Muskelaktion; die Unterscheidung zwischen den rhythmischen 
Kurven des Tetanus und den irregularen Schwankungeu der Saite 
bei gesteigertem Tonus bietet im allgemeinen keine Schwierigkeiten. 

III. 

Bis jetzt wurden nur Formen der tonogenen Fibrillenaktion be- 
trachtet, welche auch nach Ausschaltung der Innervation sich hervor- 
rufen lieBen; es entsteht nun die Frage, ob es nicht auch Fibrillen- 
aktionen gibt, die an den physiologischen Tonus gekniipft sind. Urn 
darauf eine Antwort zu finden, wird es notig sein, dem Problem des 
physiologischen Tonus, das wir bisher nur gestreift haben, naher zu 
treten. Es steht aufier Zweifel, dafi der Tonus an die Integritat der 
hinteren Wurzeln gebunden ist; deren Degeneration fiihrt bei der 
Tabes zu ausgesprochener Hypotonie; ihre Durchschneidung laBt die 
starksten Spasmen und Kontrakturen bei Pyramidenbahnlasionen 
schwinden (Forstersche Operation), die temporare Unterbrechung 
ihrer Leitung verwandelt nach eigenen Untersuchungen die machtigste 
Rigiditat und Starre bei Paralysis agitans in vollstandige Schlaffheit. 
Die hintere Wurzel fungiert aber, wie ich gezeigt habe 2 ), in diesen Fallen, 

1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 67. 

2) Berl. klin. Wochenschr. 1920, Nr. 31; ich wiederhole hier kurz den Be- 
weis fur die Existenz efferenter Tonusfasern, welche durch die hinteren Wurzeln 
austreten. Er ist gegeben in alteren klassischen Experimenten von Vulpian 
Heidenhain und Sherrington, deren Ergebnis von den Autoren als Curiosum 
gebucht, in seiner Tragweite aber damals absolut nicht vers tan den werden 
konnte. Nach Durchschneidung der vorderen und hinteren Wurzel zwischen 
Spinalganglion und Riickenmark wird gewartet bis der motorische Nerv voll- 
standig degeneriert ist; alsdann (z. B. nach 30 Tagen) ergibt Reizung des peri- 
pheren Nerven, weit entfernt vom Erfolgsmuskel, eine langsame, triige Zusammen- 
ziehung, welche den Reiz langere Zeit iiberdauert und langsam nachlaBt. Van 
Rynberg hat 1917 diese Experimente mit dem gleichen Erfolge wiederholt, 
nachdem er auch noch den Grenzstrang des Sympathicus ausgerottet hatte. 
Da in dem peripheren Nerven also nur noch der trophisch vom Spinalganglion 
abhangige afferente Anteil unversehrt erhalten ist und nach dessen Degeneration 
das Phanomen nicht mehr zu erhalten ist, diirfte damit die „antidrome“ Leitung 
im sensiblen Nerven erwiesen sein, d. h. seine Fahigkeit zentrifugale Impulse 
von tonischem Charakter dem quergestreiften Muskel zuzufiihren. 
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nicht wie man bisher fur selbstverstandlich gehalten hat, als Teil eines 
Reflexbogens, sondern sie enthalt die zentrifugal leitenden Fasern, die 
den Tonus bedingen und steigern. Diese Fasern gehoren zum para- 
sympathischen Nervensystem und verlassen ebenso wie die gleichfalls 
parasympathischen Vasodilatatoren das Riickenmark mit den hinteren 
Wurzeln; ja sie haben sogar ihr trophisches Zentrum in den Spinal- 
ganglien, so daB man — wie es BayliB fur die Vasodilatatoren aus- 
gesprochen hat — vermuten darf, es seien im Grunde sensible Fasern, 
welche „antidrom“ leiten, zum mindestens jedenfalls Fasern, welche 
morphologisch mit den sensiblen Fasern identisch sind und im engsten 
Konnex mit ihnen verlaufen. Sherrington 1 ) hat nachgewiesen, daB 
von den sensiblen Muskelnerven nur etwa 2 / 3 — und zwar nur die 
fiber 7 fi dicken — in den sogenannten Muskelspindeln endigen, die 
wir wohl mit Recht als Perzeptionsorgane der Tiefensensibilitat be- 
trachten. Die feinsten Fasern von 1,5—7 fi Dicke losen sich in freie 
Rbrillen auf; diese Faserchen sind es, welche meines Erachtens als 
Elemente der zentrifugal leitenden parasympathischen Bahn ange- 
aprochen werden miissen. Sie sind es demnach auch, welche z. B. den 
krankhaft gesteigerten Tonus bei der Paralysis agitans, bei der Wilson- 
schen Krankheit, bei Encephalitis lethargica bedingen. Ein die para¬ 
sympathischen Endapparate lahmendes Mittel wie das Skopolamin 
moB die abnorm gesteigerten Tonusimpulse blockieren, und so erklart 
sich die von Erb entdeckte, seitdem mehrfach bestatigte, aber leider 
noch immer viel zu wenig angewendete Wirksamkeit des Skopolamins 
bei der Schiittellahmung, welche die Steifigkeit imd Schwerbeweglich- 
keit der Kranken auBerordentlich mindert und ihnen das Leben wieder 
einigermaBen ertraglich macht. 

Der parasympathisch-sensiblen Nervenfaser antagonistisch wirkt die 
Fwer des Grenzstrangsympathicus, welche, wie Boeke entdeckt hat, zu 
einer jeden quergestreiften MuBkelfaser zieht. Ihre Reizimg bzw. die Ap- 
plikation des sympathicotropen Adrenalins setzt den Tonus herab 9 ). 

Wenn also die hinteren Wurzeln nicht nur rezeptive Fasern ent- 
halten, sondern auch zentrifugaie Impulse leiten, eben die autonom- 
parasympathischen, welche den physiologischen Tonus bedingen, dann 
ist es an der Zeit eine Frage wieder aufzunehmen, welche den meisten 
als eine Res iudicata erscheinen diirfte, die Frage namhch, ob die 
Behnenphanomene Reflexe sind. In Deutschland zweifelt 

1) Nerves of Skeletal muscle. Joun. of physiol. 1894, Bd. 17. 

2) Frank, Berl. klin. Wochenschr. 1920, Nr. 31; Schaffer, ibid. 
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heute kein Mensch daran, daB die Zuckung des Quadriceps, hervor- 
gerufen durch den Schlag auf die Patellarsehne, als ein spinaler Reflex 
anzusehen ist 1 ); jedem Adepten wird am Beispiel des Kniephanomens 
die einfachste Form ernes Reflexbogens klar gemacht. Man vergiBt 
dabei, daB diese Auffassung ihre groBen Schwierigkeiten hat und daB 
sie im Grunde nie bewieaen worden ist. Sie geht bekanntlich zuriick auf 
Erb, den einen Entdecker der Sehnenphanomene fur die Pathologie, 
wahrend Westphal, der gleichzeitig imd unabhangig von Erb auf 
ihre Bedeutung aufmerksam geworden war, eine andere, in Deutschland, 
wie gesagt, in den Hintergrund gedrangte, in England aber noch jetzt 
von sehr namhaften Autoren (Waller, Sherrington, Gowers, 
Horsley) geteilte Vorstellung vertrat: Das Sehnenphanomen ist eine 
durch Zerrung, Dehnung oder Erschiitterung des Muskels erzeugte 
idiomuskulare Zuckung, welche an den physiologischen Tonus des 
Muskels gebunden ist. 

r Die sehr schwerwiegenden Argumente, welche gegen die Reflex- 
natur des Sehnenphanomens vorgebracht werden konnen, von 
Physiologen und Neuropathologen aber mit einer erstaunlichen Sorg- 
losigkeit vemachlassigt werden, sind folgende: Das Sehnenphanomen 
stellt bekanntlich eine einfache Muskelzuckung dar, wie sie etwa bei 
Reizung des Nerven mit einem Induktionsschlage erhalten wird: 
das ist noch neuerdings durch die Aufnahme des begleitenden Ak- 
tionsstromes — welcher sich als einfache diphasische Schwankung 
prasentiert — sichergestellt worden. Nun pflegt aber das Rticken- 
mark Reizungen nicht mit EinzelstoBen, sondern mit rhythmischen 
Impulsen zu beantworten, welche sich zum Tetanus summieren. 
So hat Piper ja zeigen konnen, daB die willkurlichen und reflek- 
torischen Muskelaktionen durch den sogenannten 50er Rhythmus, 
d. h. eine Folge von etwa 50 deutlich gesonderten und ziemlich 
gleichmaBigen Einzel-Aktionsstromen gekennzeichnet sind. Gerade 
im Falle des „Sehnenreflexes“ miiBte also eine Ausnahme vorliegen, 
die recht schwer zu erklaren ist. Denn aus der Tatsache, daB das 
Sehnenphanomen eine Einzelzuckung ist, schheBen zu wollen, daB 
das Riickenmark eben auch Einzelzuckungen veranlassen konne — wie 
das von mancher Seite geschieht — ist doch nichts als eine Petitio 
principii. 

1) Nur Sahli erortert in der neuesten Auflage seines Lehrbuchs derUnter- 
snohnngsmethoden die gleich zu besprechende andersartige Auffassung. 
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Noch bedenklicher als die Tatsache der Einzelzuckung ist aber 
das Ergebnis der Messung der sogenannten ,,Reflexzeit“, d. h. der 
Zeitspanne, die zwischen dem Moment der Reizung und dem Beginn 
der Zuckung verstreicht. Man hat diese ,,Reflexzeit“, die man, um 
nichts zu prajudizieren, besser als „Latenzzeit des Kniephanomens‘‘ 
bezeichnen wird, schon sehr bald nach seiner Entdeckung gemessen 
und sich daruber gewundert, wie klein sie im Verhaltnis zu dem Inter- 
vall zwischen Reiz und Erfolg bei echten Reflexen ist. Waller hat 
die Latenzzeit des Eniestofies mit der einer idiomuskularen Zuckung 
des Quadriceps verglichen und fast identische Werte erhalten. Gerade 
darauf sttitzt er seine energische Ablehnung der Reflexlehre. Neuer- 
dings hat man die Messung dadurch noch exakter gestaltet, dafl man 
nicht den Beginn der mechanischen Zuckung, sondern das Einsetzen 
des Aktionsstromes registrierte, run so die Tragheit der Apparatur 
moglichst zu iiberwinden. Schaffer hat an der hiesigen Klinik auch 
den Moment des Hammerschlages direkt auf der Kurve des Elektro- 
myogramms selbst durch eine Schwankung der Galvanometersaite 
anbringen konnen 1 ). Diese modernen von Wertheim Salomonson, 
P. Hoffmann, F. A. Hoffmann 2 ), Herzog, Schaffer ausgefiihrten 
Messungen haben nun tibereinstimmend eine in aufierordentlich 
engen Grenzen um 0,02 Sek. schwankende Latenzzeit ergeben. 
Setzt man nach den Messungen von F. A. Hoffmann fur 
einen Mann von 1,70 m Korperlange einen Nervenleitungsweg 
(afferente -f- efferente Bahn) von 1,20 m an und legt fur die Fort- 
pflanzungsgeschwindigkeit im menschlichen Nerven die klassische 
Helmholtzsche Zahl von 33 m in der Minute zugrunde, so wiirde die 
Latenzzeit, wenn sie nur auf Rechnung der Nervenleitung kame, 
bereits 0,036 Sekunden betragen mttssen: schon damit ware der Ge- 
danke eines Sehnen„reflexes“ ad absurdum geftihrt. Nun hat aller- 
dings Piper behauptet, die Fortpflanzung der Erregung im Nerven 
gehe viel schneller vor sich, betrage etwa 120 m in der Sekunde; doch 
ist die Zahl Pipers, die durch Verzeichnung der Aktionsstrome zweier 
voneinander moglichst weit entfernter Punkte des Nerven gewonnen 
ist, als methodisch einwandsfrei bis jetzt nicht anerkannt worden. 
Aber selbst wenn sie gtiltig ware, so bliebe fiir den Verlauf des Reflexes 
durch das Riickenmark noch immer kaum Zeit iibrig; die Nerven- 

1) Unveroffentliohte Untersucbungen. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med., Bd. 120. 
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leitungszeit betriige hier zwar nur 0,01 Sekunde, aber fur die Ver- 
zogerung beim Dbergang der Erregung vom Nerven auf das Muskel- 
gewebe und fur die Latenz im Muskel selbst, waren die restierenden 
0,01 Sekunden kaum zu hoch gerechnet. Gerade fur den Vorgang im 
Zentralorgan, die „Umsetzungszeit“ wird aber sonst bei Reflexen die 
rneiste Zeit erfordert; so betragt z. B. bei dem raschesten Reflex, dem 
Blinzeln, die auf den Ablauf der Erregung im Zentralorgan fallende 
Zeit zwischen 0,03—0,1875 x ). Wie man die Sache also auch ansehen 
mag, die „Reflex“zeit ist zu kurz fur einen Reflex, wohl aber konnte sie 
der Latenzzeit fiir eine idiomuskulare Zuckung entsprechen. 8 ) 

AIs idiomuskulare Zuckung muB gemaB den Darlegungen im ersten 
Abschnitt dieser Arbeit das Sehnenphanomen erloschen nach Impreg¬ 
nation des Muskets mit kleinen Dosen Kokains, welche die direkte 
und indirekte faradische und galvanische Erregbarkeit unverandert 
lassen. Dies trifft tatsachlich zu, wie Sternberg bereits 1893 gezeigt, 
aber natiirlich im Sinne der Ausschaltung sensibler Muskelnerven 
gedeutet hat. Sternberg ging so vor, daB er den Muskel, dessen 
Sehne durch einen Bindfaden ersetzt war, vollig von der Unterlage 
losloste, so daB er nur noch durch Nerven und Gefafie mit dem Tier- 
korper zusammenhing. Gab er nun dem Muskel bzw. der kunstlichen 
Sehne eine gewisse Dehnspannung, so fiihrte ein in der Langsrichtung 
gegen ihn gefuhrten Schlag auf den Bindfaden zu einer Zuckung: 
diese blieb aus, wenn er zuvor 5proz. Kokainlosung in die Muskel- 
arterie spritzte, wahrend der Muskel elektrisch, auch vom Nerven aus, 
unverandert reizbar war. 

Die Aufhebung des Muskeltonus durch Kokain fiihrt also zum 
Schwinden des Sehnenphanomens. Der physiologische Tonus eines 
Muskels wird nun, wie Sherrington gezeigt hat, auch dann stark 
herabgesetzt, der Muskel erschlafft, wenn sich sein Antagonist kon- 
trahiert bzw. wenn der afferente Nerv des Antagonisten gereizt wird. 
Tschirjiew hat bereits 1876 nachgewiesen — und Sherrington 
hat das Experiment bestatigt—daB der KniestoB keine Zuckung 

1) Zit. nach Hober, Lehrbuoh d. Physiol. 1920, S. 334. 

2) Nach den neuesten technisch und methodisch einwandfreien Messungen 
von Garten und Miinnich (Zeitschr. f. Biologie 66) sowie von Schaffer an 
unserer Kiinik betragt die Leistungsgeschwindigkeit im Nerven des Menschen 
etwa 60 m in der Sekunde, so dab fiir den Vorgang im Zentralorgan beim 
Sehnen,,reflex" tatsachlich hochstens eine Zeit von 1—2 tausendstel Sekunden 
zur Verfugung stehen wiirde. 
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der Strecker auslost, wenn man den zentralen Stumpf 
des N. ischiadicus d. h. des Nerven der Kniebeuger reizt. 

Ich habe ferner ausfUhrlich auaeinandergesetzfc, dafi die idio- 
mnaknlare Zuckung gewissermafien nur der Vorschlag einer Kon- 
traktion des Tonossubstrates ist, dafi idiomuskulare Zuckung und 
idiomuskularer Wulst gekuppelt sind. Es ware also zu fordem, dafi 
auch das Sehnenphanomen stets mit einer Tonuserhohung einhergeht; 
diese wird deswegen nicht ohne weiteres zu erkennen sein, weil sie ja 
— im Gegensatz zu der umscbriebenen idiomuskularen Verdickung — 
den ganzen Muskel betrifft und vielleicht nur Bruchteile einer Sekunde 
anhalt. Der Beweis lafit sich aber mit Hilfe der Aktionsstromkurve 
erbringen und ist nach meiner Meinung durch Versuche von P. Hoff¬ 
mann erbracht, die dieser allerdings ganz anders gedeutet hat. Wenn 
man den Gastrocnemius anspannt, indem man sich auf die Fufispitzen 
erhebt, wird bei Beklopfen der Achillessehne in dem bereits stark 
kontrahierten Muskel die Zuckung mechanisch nicht hervortreten; 
woh] aber zeigt sich der Effekt dadurch, dafi in das rhythmische 
Elektromyogramm des Wadenmuskels sofort die machtige diphasische 
Einzelschwankung, die wir vom Sehnenphanomen her kennen, ein- 
bricht. Hoffmann beobachtete nun, dafi danach fur etwa x /io Sekunde 
die Saite des Galvanometers in Ruhe bleibt, dafi also fur diese Zeit- 
spanne die rhythmischen Impulse der doch kontinuierlich weiter- 
gehenden WiUkiirinnervation fehlen. Hoffmann schliefit daraus, dafi 
der Sehnenreflex auch eine kurzdauernde reflcktorische Hemmung 
der willkurlichen Impulse herbeifuhrt. Ich nehme an, dafi an die 
tonogene Fibrillenzuckung sich eine kurzdauernde Tonuserhbhung an- 
schliefit, welche die Aktion der Fibrillen erschwert oder gar unmoglich 
macht. Wir sehen namlich ganz Ahnliches auch bei der Myotonia 
congenita: Wenn der Patient ein Gewicht hebt, so sinkt wahrend der 
Phase der myotonischen Kontraktur der Arm plotzhch etwas herab 
und erst nach deren Abklingen geht er wieder in die Hohe; wahrend 
also das erregbare Sarkoplasma sich hochgradig zusammenzieht, ist 
die Willensaktion scheinbar ausgeschaltet, offenbar weil in dem starren 
Sarkoplasma die Fibrillen nicht arbeiten konnen. Die tonische Kon- 
traktur hebt also die tetanische Innervation vorubergehend auf, aber 
nicht reflektorisch, sondern in direkter Wechselwirkung. Hoffmann 
hat also mit seiner Methode der Kombination von willkurlicher An¬ 
il Mediz. Klinik 1920, Nr. 26 und Zeitscbr. f. Biolog., Bd.68. 

Deutsche ZelUchrifi (. Nervenheiikunde. Bd. 70» 11 
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spannung und Erzeugung des Sehnenphanomens eine Moglichkeit 
geschaffen, Aktionen des Tonussubstrates im Elektromyogramm mittels 
ihrer Hemmungswirkung auf den Tetanus abzulesen, wahrend sonst, 
da ja den tonischen Kontraktionen ein Aktionsstrom nicht zukommt, 
Tonuserkohungen und Venninderungen nicht registrierbar sind. 

Was P. Hoffmann mit Hilfe des Elektromyogramms erschlossen 
hat, ist ubrigens meines Erachtens, wenn das Tonussubstrat abnorm 
erregbar ist, der groben Priifung ohne weiteres zuganglich. Beugt 
man bei einer Pyramidenbahnlasion das Knie plotzlich, so ftihlt man 
den bekannten brusken Anfangswiderstand, der allmahlich nachlafit 
und nun eine rasche Weiterbeugung gestattet. Man spricht von re- 
flektorischer Erzeugung des Spasmus, aber es handelt sich wohl eben- 
sowenig wie beim Sehnenphanomen um einen Reflex, sondern um eine 
durch den Dehnungsreiz erzeugte direkte tonische Zusammenziehung, 
die infolge der abnormen Erregbarkeit des Tonussubstrates eine solche 
Intensitat erreicht, daft sie als Bewegungsbehinderung sich zu erkennen 
gibt. Dehne ich kontinuierlich wie bei der Hervorrufung des Patellar- 
klonus, so wird die Tonuszunahme kaum, daft sie abklingt, immer von 
neuem hervorgerufen und jedesmal erfolgt als Vorschlag die idio- 
muskulare Zuckung, deren rhythmische Aufeinanderfolge dann das 
Phanomen des Patellarklonus bildet. 

Damit ware gezeigt, daft auch das Sehnenphanomen als Vor¬ 
schlag einer Erhohung des Tonus aufgefaftt werden kann, ein weiteres 
wichtiges Beweisstiick zugunsten seiner idiomuskularen Natur. 

Westphal und ebenso die Englander haben nun freilich doch 
den Reflexbegriff wieder in die Genese der Sehnenphanomene ein- 
gefuhrt, denn den Tonus, welchen sie also die Conditio sine qua non 
des Knie- und Fersenphanomens betrachten, halten sie fur eine re- 
flektorisch bedingte Dauerkontraktion. Wie sollten sie auch anders! 
Hatte doch Westphal selbst durch die Entdeckung des Fehlens des 
Kniephanomens bei der Tabes die Bedeutung der hinteren Wurzel 
und der Hinterstrange fiir den Mechanismus der „Sehnenreflexe“ 
klar gemacht. 

Im ilichte unserer neuen Erkenntnis ist damit aber durchaus 
noch kein Reflexvorgang gegeben. Fiir uns ist der tonische Zustand 
gekniipft an das einem glatten Muskel vergleichbare Sarkoplasma; er 
wird von einem autonom-nervosen Zentrum im Mittelhirn automatisch, 
nicht reflektorisch unterhalten und ist vermittelt durch eine Bahn, 
welche das Zentralorgan mit den hinteren Wurzeln verlaftt. So fremd- 
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artig es zunachst klingen mag: die vordere Wurzel spielt fur das Zu- 
standekommen des Sehmjnphanomens keine Rolle; sie ist schlieBlich 
nur deshalb unentbehrlich, weil die Muskelfibrille trophisch von der 
Vorderhomzelle abhangig ist und 10 bis 14 Tage nach Durchtrennung 
der vorderen Wurzeln auf Reize nicht mehr anspricht, mogen diese 
vom motorischen Nerven oder vom Sarkoplasma ausgeben. Das 
Sehnenphanomen ist also eine idiomuskulare Einzel- 
zuckung, ausgelost vom Sarkoplasma her und gebunden an 
den tonischen Zustand des Sarkoplasmas, welcher durch 
parasympathisch-motorische Dauerimpulse langs effe- 
renter Bahnen der hinteren Wurzeln unterhalten und ge- 
steigert wird. 

Der tierexperimentelle Nachweis, dab der motorische Nerv am 
Spiele des Sehnenphanomens unbeteiligt ist, stofit auf die Schwierig- 
keit der isolierten Durchschneidung der vorderen Wurzeln bei Er- 
haltung der hinteren. Durch einen gliicklichen Zufall habe ich aber 
am Menschen eine Beobachtung machen konnen, die meines Erachtens 
den Wert eines vollgliltigen Beweisstuckes hat. Bei einem Patienten 
mit Paralysis agitans besteht auBerordentliche Rigiditat der Bein- 
muskulatur, dabei Patellarklonus (kein Babinski). Durch lumbale 
Anasthesierung (3 ccm 5proz. Novokainlosung) werden die Extre- 
mitaten vollig schlaff, gleichzeitig komplett gelahmt. Nach einigen 
Stunden ist die Regiditat wieder sehr deuthch ausgesprochen, wahrend 
die Lahmimg noch unverandert weiter anhalt. Ich habe daraus den 
SchluB gezogen, dafi die Impulse, welche den Hypertonus erzeugen, 
jedenfalls nicht die Bahn des motorischen Nerven benutzen. Eine 
Stunde spater ist die Rigiditat maximal, wahrend die Motilitat eben 
wieder zuriickzukehren beginnt. Es besteht noch eine hochgradige 
Parese; trotzdem laBt sich der Patellarklonus in alter Starke auslosen. 
Leider war vergessen worden auch zu der Zeit, wo die Beine noch ab- 
solut gelahmt waren, das Sehnenphanomen zu priifen; aber auch so 
wird man zugeben, daB ein stark gesteigertes Patellarphanomen mit einer 
noch sehr erheblich herabgesetzten Leitfahigkeit des motorischen 
Nerven kaum vereinbar ist, wofern man nicht eben mit mir annimmt, 
dafi der motorische Nerv fur die Auslosung des Patellarklonus be- 
langlos ist. Das Wiedererscheinen des Kniephanomens geht 
mit der Ausbildung des krankhaft gesteigerten Tonus 
Hand in Hand, nicht mit der Wiederkehr der tetanischen 
Innervation. 

11 * 
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Es muB zum SchluB ausdrttcklich darauf hingewiesen werden, 
daB die idiomuskulare Zuckung beim Beklopfen einer umschriebenen 
Stelle des Muskels und die Kontraktion bei StoB gegen die Sehne 
oder Dehnung des Muskels zwar sehr nahe verwandt, aber doch nicbt 
vollig wesensgleich sind. Das lehrt schon die klinische Erfahrung, 
daB bei einem Tabiker der Quadriceps oder Soleus aul Beklopfen stark 
zucken konnen, wahrend Patellar- und Achillessehnenphanomene 
fehlen. Die Sachlage ist folgende: Die mechanische Reizung des 
Muskels ist unabhangig von der Innervation wirksam; sie greift direkt 
am Sarkoplasma an wie die pharmakologischen Agentien, das Nikotin 
und das Physostigmin, wahrscheinlich an der gleichen Stelle wie der 
parasympatbisch-motorische Nerv der hinteren Wurzel, der den 
physiologischen Tonus vermittelt. Ist letzterer degeneriert oder tem- 
porar auBer Funktion gesetzt, so ist der Tonus aufgehoben, die Mus- 
kulatur ist schlaff. Aber ebenso wie trotz der Degeneration des Nerven 
Bepinselung des Muskels mit Nikotin das Sarkoplasma in der Reich- 
weite des Giftes zur lokalen Kontraktur bringt, so vermag auch die 
mechanische Erschiitterung in einem gewissen Umkreis den tonischen 
Zustand vorubergehend wiederherzustellen 1 ). Als Ausdruck der Sarko- 
plasmaalteration erscheint (neben dem idiomuskularen Wulst) die 
tonogene Fibrillenaktion, die bei Beteiligung einer genugenden Anzahl 
von Muskelfasern lokomotorischen Effekt hat. 

Ganz anders beim Sehnenphanomen! Der StoB gegen die Sehne, 
die Dehnung bzw. Erschiitterung des Muskels wird nur dann mit 
einer Zuckung beantwortet, wenn ein gewisser Tonus vorhanden ist. 
Diese Art der Erregung muB wirkungslos sein, wenn nach Degeneration 
der hinteren Wurzel der Tonus aufgehoben ist. Sie stellt nicht wie die 
Beklopfung des Muskels den tonischen Zustand temporar wieder her, 
sondern ist lediglich ein Reagens auf den vorhandenen tonischen 
Zustand. Ist aber der Muskeltonus da, dann zuckt beim Sehnen¬ 
phanomen gemaB der Art der Auslosung der ganze Muskel, wahrend 
bei der eigentlichen idiomuskularen Zuckung nur ein Muskelquer- 
schnitt in Aktion gerat, der die iibrigen Fasern passiv mitzieht. 

Wir wiirden schlieBlich zu folgender Definition des Sehnen- 
phanomens gelangen. Der physiologische Muskeltonus, eine Funktion 
des Sarkoplasmas, wird vermittelt durch parasympathisch-motorische 


1) Als Analogon aus einem anderen parasympathisch innervierteu Terri- 
toriam ist etwa die Urticaria factitia heranzuzichen. 
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Impulse, welche durch efferenteFasern der hinteren Wurzel zum Muskel 
gelangen. Bei vorhandenem Tonus wird Erschiitterung des Muskels 
durch Stoll gegen die angespannte Sehne mit einer idiomuskularen 
Zuckung des gesamten Muskels beantwortet. 1st nach Degeneration 
der hinteren Wurzel der Tonus aufgehoben, dann ist das Sehnen- 
phanomen nicht mehr erhaltlich. Ist der Tonus gesteigert, dann ge¬ 
niigt bereits kontinuierhche Dehnung, um eine Reihe von Einzel- 
zuckungeu (Klonus) auszulosen. 

Nachtrag bei der Korrektur. 

Nach neuen Untersuchungen ist der Vorgang bei Auslosung des 
Sehnenphanomens komplizierter, als ich ihn in der Arbeit dargestellt 
habe. P. Hoffmann, von der selbstverstandlichen Annahme eines 
Reflexes ausgehend, hat die Beklopfung der Sehne durch eine Reizung 
des N. tibialis mit einem schwachen Induktionsschlage zu ersetzen ge- 
sucht. Er fand dann im Elektromyogramm des Gastrocnemius natfir- 
lich zunachst die von der Reizung des motorischen Anteils des Nerven 
herrfibrende Schwankung, etwas spater aber, von dieser deutlich ge- 
sondert, eine zweite Schwankung (an welche sich die in dem Vortrage 
ausfiihrlich besprochene Hemmung des 50 er Rhythmus anschloB.) 
Diese zweite Schwankung hielt er fur reflektorisch, eben fiir das bi- 
elektrische Equivalent des Sehnenreflexes. Schaffer hat nun in auBer- 
ordentlich miihsamen, aber technisch vollendeten Untersuchungen ge- 
zeigt, daB diese zweite Zacke dem Zeitpunkt des Reizes um so naher 
liegt, je naher dem Riickenmark man den Reiz am Nerven anbringt. 
(Er reizte zunachst den N. tibialis in der Kniekehle, dann den Stamm 
des Ischiadicus beim Austritt aus dem kleinen Becken.) Daraus folgt, 
daB tatsachlich bei schwacher Reizung eines sensiblen Nerven ein 
reflexartiger Vorgang sich abspielt Die gleichzeitige genaue Be- 
stimmung der zeitlichen Verhaltnisse hat aber ergeben, daB die ffir 
diesen reflexartigen Vorgang zur Verfugung stehende Zeitspanne durch 
das Hin und Her im Nerven vollstandig absorbiert ist, daB fur den 
Weg durch das Riickenmark, fur die Passage der Ganglienzellen 
hochstens eine Zeit von 1—2 tausendstel Sekunden iibrig bleibt. Ich 
schHeBe daraus, daB hier ein sogenannter Pseudoreflex vorliegt, d. h. 
die Riickleitung findet nicht durch das Axon der Vorderhornzelle 
statt, sondern die Erregung springt im Spinalganglion Oder wahr- 
acheinlicher im Grau des Hinterhorns auf den parasympathischen 
Tonusnerven fiber, lauft also durch die hintere Wurzel, vielleicht so- 
g»r „antidrom“ zurfick. Der Vorgang hatte sein Analogon in der 
Irradiation der von den Eingeweiden kommenden Rezeptionen auf 
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Neurofibrillen, die vom Hautorgan herkommen (Headsche Zonen). 
Wenn wir — wie es mir sehr wahrscheinlich ist — berechtigt sind, 
die „zweite Zacke“ Hoffmanns mit dem Sehnenphanomen identisch 
zu setzen, so wiirde sich der Vorgang bei Entstehnng der Zuckung 
nach Beklopfen der Sehne folgendermafien darstellen lassen: Die 
Zerrnng oder Erschiitterung der Sehne fuhrt bei bestehendem physio- 
logischem Tonus auf doppelte Weise zu einer Tonuserhohung: 1. durch 
direkte Erregung des Tonussubstrates, 2. durch Reizung des para- 
sympathischen Tonusnerven mittelst zentripetaler Impulse von der 
Sehne oder dem Muskel, welche im Grau des Hinterhorns auf den 
Tonusnerven iiberspringen. Erst die Summation dieser - beiden Er- 
regungen fiihrt zu einer solchen Alteration des Tonussubstrates, daft 
eine sarkomplasmatogene Fibrillenaktion, eben die Zuckung des 
Quadrizeps oder Soleus resultiert, die wir Patellar- oder Achilles- 
sehnenphanomen nennen. 


Aussprache: 

Herr Paul Hoffmann: Die Nervenleitungszeit spricht im Gegensatz 
zu Franks Annahme sehr fur die Reflexnatur. Je weiter der betreffende 
Muskel vom Zentralnervensystem entfernt ist, um so langer dauert die 
Reflexzeit. Auch in der Tonusfrage stehe ich nicht auf dem Boden der 
Theorien des Vortr. Es ist physiologisch kaum klarzustellen, ob es eine 
wirklich tonische Funktion des quergestreiften Muskels iiberhaupt gibt. 
Die Versuche des Vortr. sind aber zweifellos sehr interessant. 

Eigenbericht. 


15. Herr Walter Lehmann (Gottingen): 

Sehmerzleitende Fasern des Splanchnicns 7 nnd ihr YerJauf. 

Meine Herren! Bis in die jungste Zeit waren die Anschauungen 
iiber die Sensibilitat der Bauchhohle beherrscht von der Lehre Lenan- 
ders*. Lenander nahm an, daB die Bauchorgane selbst und die Me- 
senterien keiner Empfindung fahig seien und daB die Empfindungen 
bei krankhaften Zustanden der Bauchhohle entweder dadurch zustande 
kamen, daB die mit Cerebrospinalnerven ausgestatteten parietalen 
Serosaflachen gereizt, oder daB durch retroperitoneale Entziindungs- 
prozesse, durch Lymphangitiden und Lymphadenitiden Schmerz- 
e mpfindungen verursacht wiirden. 

Lenander glaubte diese Feststellungen auf Grand zahlreicher 
in Lokalanasthesie ausgefuhrter Operationen machen zu miissen, bei 
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deben er fand, daB Magen, Darme, Mesenterien, Leber und Mils fiir 
operative Eingriffe unempfindlich seien. 

Dabei bemerkte er aber selbst einmal gelegentlich einer Appen- 
dekomie, daB das Mesenteriolum beim Quetschen druckempfindlich 
war, ohne hieraus die notwendigen Konsequenzen zu ziehen. Noch in 
den neuesten Lehrbuchern der Physiologie wird die Lenandersche 
Lehre als die zurzeit anerkannteste beschrieben. Es ist sicher, daB 
durch sie ein Riickschritt unserer bisherigen Keimtnisse erfolgt war, 
denn was wir heute, im Gegensatz zu Lenander wissen, war schon 
Joh. Muller bekannt, der in seinem pysiologischen Lehrbuch bereits 
im Jahre 1834 aussprach, daB der Splanchnicus schmerzemp- 
findlich sei, daB wir aber fiir gewohnlich keine Organ- 
empfindungen besaBen, da die Reize zu schwach seien. 
Erst bei starkeren Reizen entstiinden bewuBte Empfindungrin. Es hat 
also fast eines Jahrhunderts bedurft, um nach vielen Schwankungen 
diese Wahrheit wieder zu erkennen. 

Viel Ungliick bei der Deutung der Fragej ob der Bauchinhalt 
Empfiudung besitzt oder nicht, hat die Identifizierung von Bauch* 
organen und Mesenterien gebracht. 

Ptaktisch besitzen die Organe wie die Leber, Milz, 
Magen und Darm keine Schmerzempfindung. Dies ist eine 
Erfahrung, die man taglich bei Operationen machen kann, denn wir 
konnen den Darm quetschen, pressen, stechen, brennen, ohne daB eine 
Schmerzaufierung von seiten des Patienten erfolgt. Zug und Quet- 
schen des Mesenteriums und des Netzes ist aber durchweg 
schmerzhaft, wobei entsprechend der Empfindlichkeit des einzelnen 
Patienten die Schmerzhaftigkeit auBerst variabel ist. Bei dem einen 
kann man fast ohne eine SchmerzensauBerung bei einfacher Bauch- 
deckeninfiltration eine Magenresektion ausfiihren, ein anderer fangt 
schon bei dem leisesten Zug an einem Hohlorgan an zu stohnen und zu 
pressen, so daB man ohne Narkose nicht auskommt. 

Die Frage, wo die schmerzempfindlichen Bahnen verlaufen, kann 
his zu einem gewissen Grad als gelost betiachtet werden. Sie ver- 
lanfen in der Hauptsache mit den GefaBen, und als erster 
hat Ritter festgestellt, daB die Ligatur des GefaBes das schmerz- 
hafte Moment ist, wahrend die gefaBlosen Partien schmerzlos sind. 
Die Erkenntnis, daB die schmerzempfindlichen Fasern in der Bauch- 
hohle vornehmlich zusammen mit den groBeren GefaBen ziehen, legte 
<len Gedanken nahe, daB sie im Splanchnicus verlaufen, da das ganze 
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viszerale GefaBgebiet durch den Splanchnicus versorgt wird. DaB 
tatsachlich alle schmerzempfindlichen Fasern im Splanchnicus und spater 
im Grenzstrang ■ des Sympathicus ihren Verlauf nehmen, geht daraus 
hervor, daB wir eine vollkommene Schmerzlosigkeit der Bauchhdhle 
nach der von Kappis, Wendling u. a. angegebenen Splanchnicus- 
Anasthesie erzielen konnen. Ebenso bewirkt im Tierexperiment die 
Durchschneidung der Splanchnici bei dem Durchschnitt durch das 
Zwerchfell eine vollkommene Anasthesie der Eingeweide bis etwa 1 m 
oberhalb der Bauhinschen Elappe. 

Es ist noch ein Streitpunkt, ob die im Splanchnicus und im Sym¬ 
pathicus verlaufenden sensiblen Fasern cerebrospinaler oder sym- 
pathischer Natur sind. Eine weitere Frage ist die, ob die viszeralen 
Empfindungen direkt zum BewuBtsein gelangen oder erst, nachdem 
eine Umschaltung des Reizes stattgefunden hat, etwa von einer sym- 
pathischen Faser auf eine cerebrospinale. Diese Entscheidungen stoBen 
auf erhebliche Schwierigkeiten, sind aber zweifellos von groBer theo- 
retischer und praktischer Bedeutung. Kliniker, Pharmakologen, Phy- 
siologen und Anatomen betrachten alle diese Probleme von ihrem 
Standpunkt aus. 

Die Kliniker und Physiologen nahmen ursprunglich sympathische 
sensible Fasern an, wenn sie ihnen auch nur die Funktion einer Reflex- 
vermittlung und nicht die Leitung bewufiter Qualitaten, sondern nur 
solcher sensibler Eindriicke zuerkennen, die unter der Schwelle des 
BewuBtseins liegen. Schulz gibt im Nagelschen Handbuch der 
Physiologie an, daB jeder weiBe Ramus communicans sensible Fasern 
enthalt, die vom Sympathicus in das Riickenmark eintreten und daB 
Reizung des zentralen Endes des durchschnittenen Astes Reflexbewe- 
gungen und Blutdrucksteigerungen ergibt. Auch den Verlauf sensibler 
Fasern auf dem Wege der grauen Rami communicantes halt er fiir mdg- 
lich. Demgegenuber vertreten die Anatomen in aufierordentlicher 
Scharfe den Standpunkt, daB es sympathische sensible Fasern nicht 
gibt. So schreibt Kollicker in seiner Gewebelehre: „Es muB ganz 
bestimmt hervorgehoben werden, daB unter den Ganglienfasern keine 
zentripetal wirkenden, keine sensiblen Elemente vorkommen. Alle 
sensiblen Funktionen in diesem Gebiete werden einzig und allein durch 
Cerebrospinalfasern vermittelt.“ Dieser Ansicht neigt auch neuerdings 
Kulenkampff zu. Er leitet die ganzen Mesenterialnerven entwick- 
lungsgeschichtlich von den Cerebrospinalnerven her. Mir scheint, 
ohne die notwendigen entwicklungsgeschichtlichen Unterlagen, denn 
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gerade in bezug auf die einzelnen Elemente des Sympathicus liegt 
die Entwicklungsgeschichte noch ganz im Dunkeln. 

Nach Remak und Kollicker entsteht der Sympathicus aus dem 
Mesoblast, wahrend sich nach Balfour die sympathischen Ganglien 
ala Zellhaufen am Ende kurzer medianwarts gerichteter Zweige der 
gemischten Spinalnerven finden und distal vom Spinalganglion eine 
Anschwellung des Nerven bedingen. Schenk, Birdsal, Onody 
bestatigen zum Teil die Angaben Balfours, geben aber an, daB die 
sympathischen Ganglien sich ausschlie&lich von den Spinalganglien 
ableiten. Nach Hiss beginnt der Sympathicus nicht mit Ganglien, 
sondern mit den Rami communicantes, die sich von gleichfalls zell- 
freien Spinalnerven abzweigen. Die Vertebralganglien entwickeln sich 
oach Hiss aus den Spinalganglien, aber nicht im Sinne Onodys durch 
Abechnurung, sondern durch Auswanderung unreifer beweglicher Ele¬ 
mente. Nach 0. Schultz wiederum ist keinerlei Anhaltspunkt dafUr 
gegeben, daB die sympathischen Zellen aus den spinalen Ganglien ent- 
stehen, sondern sie tauchen ohne scharfe Abgrenzung im Mesoblast 
auf. Auch Kuntz tritt der Hifischen Lehre entgegen, wonach der 
Sympathicus aus den Spinalganglien entstehen soil, und er glaubt, dab 
die exzitatorischen Neurone von Zellen abstammen, welche aus den 
Fasem der motorischen Wurzeln ausgewandert sind, wahrend die sen- 
siblen von den hinteren Wurzeln abstammen. 

Die hier kurz angefuhrten verschiedenen Ansichten zeigen zur 
Gentige, daB man Neumeier recht geben mufi, wenn er in bezug auf 
die Entwicklung des Sympathicus schreibt, daB aus den vorliegenden 
Tatsachen iiber die Entwicklung des Sympathicus die Entscheidung 
nicht moglich sei, woher die Elemente stammen, die diese Bildung 
eingehen. Man darf also die Entwicklungsgeschichte nicht heran- 
ziehen, wenn man beweisen will, daB es keine sensiblen sympathischen 
Fasem gibt, denn ebenso gut kann man aus den bisher bekannten Tat¬ 
sachen das bedeutend wahrscheinlichere Gegenteil herauslesen, daB 
es namhch sensible sympathische Fasern geben muB. 

Auch rein anatomisch ist dieFrage nicht zu klaren. Denn eine 
sympathische Faser unterscheidet sich in keiner Weise von einer 
cerebrospinalen. Es ist eine lange iiberwundene Anschauung, daB 
«twa die sympathischen Fasem lediglich Remaksche Fasern dar- 
stellen, die cerebrospinalen markumhiillte. Gerade die detaillierten 
Cntersuchungen L. R. Mullers haben bewiesen, daB sowohl in den 
Rami communicantes albi marklose Fasern vorhanden sein konnen 
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und vorhanden sind, ebenso wie in den Rami communicantes grisei 
markhaltige Fasem sein konnen, die ihren Ursprung in Ganglien- 
zellen des Grenzstranges haben. Der sicherste Beweia fur die Auf- 
fassung, daB die im Splanchnicus und Sympathicus laufenden sen- 
siblen Fasern genetisch und physiologisch ein eigenes System darstellen, 
ware dann zu erbringen, wenn es gelange, ebenso wie beim motorischen 
sympathischen Anteil, eingeschaltete Ganglienzellen nachzuweisen. Ob 
allerdings das Nikotin, das Langley mit Erfolg angewandt hat, hierzu 
geeignet ist, muB bis zur Ausftihrung eines Versuches zweifelhaft 
bleiben, da es nach unseren bisherigen Kenntnissen nur auf die efferenten 
sympathischen Fasern und Ganghenzellen wirkt. Immerhin ware die 
Moglichkeit gegeben, daB etwas Positives im Sinne einer sympathisch- 
sensiblen Lahmung sich herausstellt und deswegen habe ich auch vor, 
mich mit derartigen Untersuchungen zu befassen. Auch kennen wir 
vor der Hand noch kein Gift, das elektiv die Sympathicusendigungen 
Iahmt und uns in dieser Hinsicht weiteren AufschluB geben konnte. 

Trotz des Fehlens anatomischer und entwicklungs- 
geschichtlicher als auch pharmakologischer Grundlagen 
glaube ich, daB die schmerzempfindlichen Faseri der 
Bauchhohle sympathischer Natur sind, und zwar deshalb, 
weil, wie ich gleich ausfuhren will, diese Fasern in ihrem 
weiteren Verlauf einen anderen Weg nehmen, als uns dies 
von den sensiblen cerebrospinalen Fasern her bekannt 
ist. Dazu kommt, daB die Empfindung der sympathischen Fasern 
eine ganz spezifische ist. Wenn wir aber auf dem Standpunkt der spe- 
zifischen Sinnesenergien stehen, so miissen wir auch den Empfindungen 
der Bauchhohle ganz spezifische Leitungsbahnen zusprechen. 

Auf dem Neurologentag in Baden-Baden habe ich uber zwei Falle 
ausgedehnter Wurzelresektionen berichtet, bei denen trotzdem noch 
sensible Qualitaten vorhanden waren, die sich auf die Druckempfin- 
dung und Druckschmerzempfindung der subkutanen Weichteile be- 
zogen. Bei diesen beiden Fallen konnte ich feststellen, daB alle kutanen 
Empfindungsqualitaten erlotechen waren, wahrend Druck und Druck¬ 
schmerzempfindung allein ubriggebheben waren. 

Inzwischen hat mir Herr Gerhardt liebenswurdigerweise brieflich 
liber einen Fall von hinterer Wurzeldurchschneidung Mitteilung ge- 
macht. Zunachst schien es so, daB in diesem Fall einigermafien kraftige 
Beriihrungen in der fraglichen Gegend gefiihlt wurden. Aber genauere 
Priifungen, an denen sich Herr v. Frey beteiligte, ergaben, daB die 
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Haut in der ganzen Resektionsgegend sowohl gegen Beriihrung, auf 
Stich und Druck unempfindlich waren, wenn man nur vermied, gleich- 
zeitig einen Druck auf die Rippen ausztiiiben. 

Cber die Deutung des Phanomens, daB die Rippen Empfindung 
batten, ist sich Herr 6., wie er mir mitteilt, noch nicht im Klaren. 
Im Gegensatz zu den Fallen Gerhardts muB ich fur meine eigenen 
betonen, daB es sich nicht um eine Empfindung der Knochen, 
bzw. des Periosts handelte, sondern um eine Empfindung der 
geaamten Weichteile. Es sind hier noch Widerspriiche vorhanden, 
(he der Klarung bediirfen. Insbesondere ist es auffallend, daB bei 
Tabikem auch die Sensibilitat der subkutanen Weichteile leidet, 


was auch nicht ohne weiteres mit den Anschauungen uber sensible 
Funktionen der Vorderwurzeln in Einklang zu bringen ist. Aber auch 
hierfiir gibt es Erklarungsmogliehkeiten. 

Wie dem auch sein mag, so erinnerte mich die Art der Sensibilitat, 
die den Mesenterien eigen ist, an djejenige, die ich in den bei den Fallen 
hinterer Wurzelresektion gefunden hatte. Denn auch hier haben wir 
Druckempfindung der Mesenterien — und alle viszeralen Empfindungen, 
wie Voile im Magen, Druck und Unlustgefiihl im Leib sind nicht Emp¬ 
findungen der Organe selbst, sondern nur durch indirekte Wirkung 
auf die Mesenterien bedingt — und bei starkerem Reiz oder erhohter 
Reizbarkeit Schmerzempfindung, bei fehlenden anderen Empfindungs- 
qualitaten. Es lag die Idee nahe, daB diese Fasern, wie ich es bei den 
Extremitaten angenommen hatte, auch hier durch die vorderen Wurzeln 
ziehen und ich suchte dieser Frage experimentell naher zu treten. 

Als Unterlage dienten mir die Versuche von Kappis. K. stellte 
sich erstens die Frage: Ob das viszerale Peritoneum iiberhaupt Schmerz¬ 
empfindung hat, wenn ja, wie diese Schmerzempfindung beschaffen 
ist, zweitens zu welchen Segmenten des Riickenmarks und auf welchem 
Wege die schmerzempfindlichen Fasern ziehen. Uns interessieren hier 
weniger die Versuche, die Durchschneidung von Interkostalnerven 
and der Spanchnici zum Ziele hatten, als die Ruckenmarksdurch- 
sclmeidungen, die Kappis vornahm. K. durchschnifct das Riickenmark 
von Hunden in bestimmten Hohen und stellte dann nach Laparotomie 
die vorhandene Sensibilitat fest. K. fand nun folgendes: Bei Durch¬ 
schneidung zwischen D 6 und D 6 bestand vollige Schmerzlosigkeit 
da Bauches. Zwischen D 7 und D 8 waren Magen und ein Teil der 
Wlz schmerzhaft, der Darm schmerzlos. Bei Durchtrennung zwischen 
D | und D 9 waren hingegen Magen, Milz, Leber und Diinndarm bis 
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zur Mitte abwarts und die Nieren schmerzhaft. Bei Durchtrennung, 
zwischen D 18 und L x waren die ganzen Eingeweide schmerzhaft 
ebenso das Cocum. Aus diesen Versuchen geht hervor, dafi 
die Schmerzempfindlichkeit fiir die Oberbauchgegend fur 
den Magen, Gallenblase, Pankreas, Leber und oberen 
Darmabschnitt beim Hunde in D e bis D g verlauft. 

In meinen Versuchen ging ich nun in der Weise vor, daB ich die 
Hunde laminektomierte und nach Eroffnung des Duralsackes die 
hintere 5. bis 9. Dorsalwurzel beiderseits durchschnitt. Auf die tech- 
nischen Einzelheiten gehe ich hier nicht ein. In einer zweiten Sitzung 
wurde das Tier laparotomiert und die Sensibilitat der Bauchhohle 
gepruft. Dabei ergab sich, dafi trotz Durchschneidung der hin- 
teren Wurzeln die Empfindlichkeifc d§r Mesenterien, be- 
sonders aber der GefaBe,' in vollem Umfange erhalten 
waren, wahrend die Bauchdecken anasthetisch waren, 
so daB die Operation ohne Lokalanasthesie ausgefuhrt werden 
konnte. Die Versuche waren vollkommen eindeutig. Man kann 
in einwandfreier Weise beobachten, ob das Tier Schmerzen hat 
oder nicht, weil beim Hunde offenbar die Schwelle der Druckempfindung 
und der Schmerzempfindung auBerordentlich nahe beieinander liegen. 
Denn schon das Klemmen einer groBen Magenarterie genligt, um Ab- 
wehrbewegungen und Winseln des Tieres hervorzurufen. Die Versuche 
hatten im Verein mit denen von Kappis an sich schon genugt, um 
darzutun, daB die sensiblen Fasem fiir die Oberbauchgegend nicht 
durch die hinteren Wurzeln, sondern durch die Vorderwurzeln ver- 
laufen. Es war aber wunschenswert, einen Kontrollversuch auszufuhren. 
Nach vielen Todesfallen, die durch Luftaspiration bei der Riicken- 
marksfreilegung erfolgt waren und die ^zu einer Anderung der Technik 
fUhrten, operierte ich einen Hund mit Gluck und durchschnitt ihm die 
vordere 5. bis 9. Wurzel beiderseits, wahrend die hinteren Wurzeln 
intakt blieben. Hier lieB sich schon die Laparotomie nicht 
ohne Narkose ausfuhren, sondern die Bauchdecken muBten 
mit Lokalanasthesie infiltriert werden. Magen, Milz, 
Gallenblase und der oberste Darmteil erwiesen sich als 
vollkommen empfindungslos. Man konnte nach Belieben am 
Mesenterium ziehen und die GefaBe quetschen, ohne daB das Tier nur 
irgendwelches Unbehagen auBerte. Sowie man aber an den Bauch- 
deckenhaken zog, reagierte es heftig. Auf Grund dieser Versuche 
glaube ich schlieBen zu diirfen, daB die sensiblen Fasem 
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des Splanchnicus durch die Rami communicantes und die 
vorderen Wurzeln zum Riickenmark ziehen. Wie sie aller- 
dings hier weiter verlaufen, entzieht sich noch durchaus meiner Kennt- 
nis. Es ist anzunehmen, dad diese Fasern sympathische Fasern und 
kdne cerebrospinalen sind. Denn es ware doch sonderbar, wenn fast 
alle sensiblen Fasern durch die hinteren Wurzebi ziehen sollten und nur 
diese durch die vorderen. Dazu kommt, daB diejenigen Organe, die 
mit dem Sympathicus in engen Beziehungen stehen, wie der Bulbus, 
der Hoden, die Bauchorgane bei ihrer Reizung eine Reaktion hervor- 
rafen, die sich von den iibrigen bekannten Empfindungen unterscheidet. 
Diese Tatsache betont auch L. R. Muller. Nach ihm ist es auch be- 
aonders auffallend, daB derartige Schmerzzustande haufig mit vaso- 
motorischen Storungen, mit Blasse des Gesichtes und Blutdruck- 
erhohungen einhergehen. Es kommt auch zum SchweiBausbruch und 
zom SpeichelfluB. ,,Der Reizzustand springt eben leicht auf das ganze 
vegetative Nervensystem uber.“ Hier muB ein innigerer Konnex vor- 
Eegen als zwischen den iibrigen sensiblen cerebrospinalen Fasern. 

Heine Ausfuhrungen bringen Ihnen noch nichts Fertiges und durch 
die Feststellung, daB wenigstens beim Hunde die die Sensibilitat der 
Bauchhdhle vermittelnden Fasern durch die Vorderwurzeln verlaufen, 
entetehen eine Reihe schwieriger Probleme, die mit manchen unserer 
bisherigen Kenntnisse im Widerspruche stehen. Immerhin glaubte 
ich mich berechtigt, bereits dieses heute hier vorzutragen und gebe der 
Hoffnung Ausdruck, daB die Diskussion manches klaren wird. 

Aussprache: 

Herr'Frank: Die Erklarung fiir die Befunde des Vortr. ist vielleicht 
in dem Phanomen der „antidromen“ Leitung zu suchen. Wir wissen, 
daB die Vasodilatatoren und sehr wahrscheinlich die Tonusfasern, welche 
durch die hinteren Wurzeln austreten, morphologisch identisch sind mit 
sensiblen Fasern, ebenso konnten die sympathiscli-motorischen Fasern gleich- 
zeitig die leitenden Fasern der Eingeweidesensibilitat sein. Eigenbericht. 

Herr 0. Foerster: Das Fortbestehfen von Schmerzempfindung im Be- 
reich des Magens und Darms nach Resektion der hinteren Dorsalwurzeln 
ktnn zwei Grtinde haben; erstens ist zu bedenken, daB den Sympathicus- 
haem, welche die Schmerzempfindung das Magendarmtractus vermitteln, 
nkht ein so eng begrenztes Wurzelgebiet entspricht, wie dies meist ange- 
oommen wird, sondern daB hierfur die 6.—12. Dorsal- und wohl auch noch 
die erete und zweite Lumbalwurzel in Betracht konmen, fiir den Magen 
etwa die 5.—10. Dorsalwurzel. Sodann aber ist schon seit einer Reihe 
ron Jahren durch verschiedene Autoren immer wieder die Frage auf- 
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geworfen worden, ob nicbt schmerzleitende Fasern auch die vorderen Wur- 
zeln passieren. (Frazier, 0. Foerster, Kidd u. a.) Ich verfiige fiber 
eine Beobachtung, die dies mit aller Bestimmtbeit erweist. Ich habe in 
einem Falle von schwerem Torticollis spasticus die 4 oberen hinteren 
Cervicalwnrzeln und die'2. und 3. vordera reseziert. Es entstand eine 
typische Anasthesie ^der Haut im Gebiete der 2.—4. Segmentalzone fiir 
alle Qualitaten. In einer zweiten Sitzung wurde ohne Narkose im anasthe- 
tischen Gebiet der Akzessorius peripher durchtrennt, bei dieser Gelegen- 
heit der N. supraclavicularis, Cutaneus colli, Auricolaris magnus und 
Occipitalis minor freigelegt und faradisch gereizt. Hierbei trat ausge- 
sprochene Schmerzempfindung auf, die bei Beizung des Supraclavicularis 
in die Schulter, des Cutaneus colli in den Hals, des Auricularis magnus 
in den Kieferwinkel und das Ohrlappchen, des Occipit. minor in das Ohr 
besonders die Ohrspitze verlegt wurde. Hier kann die Schmerzempfindung 
nur durch die erhaltene vierte und erste vordere Cervicalis geleitet worden 
sein. Die ganze Frage ist sehr interessant und bedarf der experimentellen 
Klarung. 

16. Herr Greving (Wurzburg): 

Die feinere Anatomie der Endgeflechte im Ganglion eery. snpr. 
und im Spinalganglion des Henschen. 

(Demonstrationsvortrag). 

Die feinere Anatomie der Endgeflechte praganglionarer Fasern 
nm sympathische Zellen wird nach den Praparaten aus dem Ganglion 
cerv. supr. des Menschen, die nach Bielschowsky in der GroBschen 
Modifikation hergestellt wurden, geschildert. Der groBe Formenreichtum 
der Endgeflechte ftthrt zu der Aufstellung folgender Typen: 1. Typus 
der groben Schlinge, 2. Typus der Endaufsplitterung, 3. Typus des 
kapsularen Geflechtes, 4. Typus des perizellularen Geflechtes, 5. Typus 
des Dendritennestes nach Ramon y Cajal. Demonstration und 
Schilderung der einzelnen Typen nach Zeichnungen und Mikrophoto- 
grammen. Typus 1 bis 4 schildert die Art der Erregungsiibermittlung 
von dem ersten praganglionaren Neuron auf das zweite postganglionare 
Neuron in zentrifugaler Richtung; der 5. Typus zeigt die Moglichkeit 
einer Erregungsubertragung von einer sympathischen Zelle auf eine 
zweite. In zentripetaler Richtung werden Empfindungen aus inneren 
Organen durch sympathische Bahnen mittels Endgeflechten um Spinal- 
ganglienzellen auf diese ubertragen. Diese sympathischen Endnetze 
um Spinalganglienzellen bieten die anatomische Grundlage der so- 
genannten Headschen Hyperasthesien. (Demonstration eines sym¬ 
pathischen Endnetzes und eines Schemas der sensiblen Herzinnervation.) 

Eigenbericht. 
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Aus den Abteilungen von Prof. Dr. Nonne (Allgemeines Krankenhaus 
Eppendorf-Hamburg) und Prof. Dr. Arning (Allgemeines Kranken¬ 
haus St. Georg, Hamburg). 

Dtf Verhalten des Liquor spinalis bei den verschiedenen 
Stadien nnd Formen nichtbehandelter Syphilis. 

Klinisehe Untersuchungen an 347 Fallen 

nnbehandelter Syphilitiker. < 

Von 

Dr. med. R. Fleischmann, 
ehemaliger I. Assistent auf der Abteilong von Prof. Dr. Nonne, 
zurzeit leitender Arzt am Kurhause Bad Nassau a. d. Lahn. 

Mit 19 Abbildungen. 

» 

Vorwort. 

Die Arbeit des Herrn Dr. Fleischmann erfiillt beinahe die 
klasMsche Forderung des „nonum prematur in annum “. Im Winter 
1913/14 begann der Verfasser das Material zu sammeln, und in der 
ersten Halfte des Jahres 1914 setzte er die praktische Arbeit fort. 

Er hatte angefangen Literatur zusammenzustellen tmd wollte die 
Kesultate herausarbeiten, als der Kxieg kam. Nachdem er im Westen 
in angestrengter militararztlicher Tatigkeit iiber 1% Jahre beschaftigt 
gewesen war, fand er im fernsten Osten des Kriegsschauplatzes einiger- 
wnBen Ruhe zu theoretischer Arbeit und nahm, meinem Rat folgend, 
’ksThema wieder auf. Nach emsiger Arbeit von 6 Monaten zwangen 
Am die Ereignisse an der Front wieder zur Einstellung seiner wissen- 
schaftlichen Tatigkeit, imd erst nach der Entlassung vom Militar am 
Endedes Jahres 1918 konnte er abermals den Faden wieder ankniipfen. 

Einige Monate spater hatte er das Gluck, in der Heidelberger Klinik 
v °nWilmanns arbeiten zu konnen, und hier fand er in Steiner einen 
entgegenkommenden, hilfsbereiten und sachverstandigen Berater und 
Eorderer. Ich habe nach Fertigstellung der Arbeit sie mit dem Ver- 
insser dreimal durchgearbeitet, gepriift und gesiebt. Ich glaube, dafl 
der Inhalt der Arbeit, fiir den Arning, Nonne, Steiner als Paten 
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eintreten, Anspruch auf Beachtung machen darf. Sie erfiillt die seit 
langem erhobene Forderung nach Zusammenarbeiten von Neurologen 
und Syphilidologen. Manches Resultat der Arbeit wird iiberraschen; 
sie zeigt, dafl wir in vielem umlemen miissen: das ist etwas, was den 
alter und erfahrener Gewordenen nicbt als etwas Neues iiberrascht. 
Das Thema Liquor spinalis und Syphilis scheint schier unerschopflich 
zu sein. Auch diese Arbeit, die sich verhaltnismafiig enge Grenzen ge- 
steckt hat, beansprucht selbst innerhalb dieser engen Grenzen nicht, 
als erschopfend und abschliefiend betrachtet zu werden. Es diirfte 
nicht zu ihren Ungunsten sprechen, wenn sie im Gegenteil neue Pro- 
bleme auf zeigt und zu weiterera Forschen anregt. 

H. Nonne. 
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Seitdem man den Liquor spinalis systematisch bei syphilitisch 
infiziert Gewesenen untersucht, hat man ersehen, daB viele syphilitisch 
infiziert Gewesene nor scheinbar geheilt sind; man erfuhr ferner durch 
die Untersuchung des Liquor spinalis im primaren und sekundaren 
Stadium der Lues, daB die Riickenmarksfliissigkeit oft der einzige 
Indikator fiir noch nicht erloschene Lues ist, und zwar auch nach gut 
durchgefiihrten antisyphilitischen Kuren. 

So zeigte Nonne Falle, die zwei bis vier Jahre nach der Infektion 
trotz intensivster Salvarsanbehandlung Tabes oder Paralyse bekamen; 
Steiner berichtete von zwei verhaltnismaBig friih aufgetretenen 
Paralysefalien, deren Lues reichhch mit Salvarsan behandelt wurde; 
Eichelberg hatte zwei sehr gut behandelte Luiker, die doch Paralyse 
bekamen. Plant veroffentlichte einen Fall, der 7 Jahre vor Ausbruch 
der Paralyse negativen Liquorbefund hatte. Bedenkt man weiter, 
daB nach Plaut und nach meinen eigenen Beobachtungen rezidivierende 
Iiquorveranderungen, wenn auch selten mit negativer Blutreaktion 
einhergehen konnen, daB demnach manche Paralysekandidaten in der 
Latenzzeit fiir vollkommen hquorgesund gehalten werden, und daB 
danach — nach dem negativen Ausfall der Blutreaktion — die Punk- 
tion unterbheb, so drangt sich einerseits der Gedanke auf, daB die 
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Genese und die Entwicklung der Metalues nicht mehr in der Latenzzeit, 
ja schon nicht mehr in der Sekundarzeit therapeutisch gehemjnt 
werden kann, andererseits aber besteht vielleicht die Ansicht Haupt¬ 
manns zu Recht, daB Paralyse durch rechtzeitige Behandlung 
verhindert werden kann, wenn eben dies „rechtzeitig“ als moglichst 
bald nach der Infektion verstanden wird. Diese Frage hangt innig 
zusammen mit der Frage der definitiven Heilung durch Abortivkuren. 
Die Frage: Warum werden Syphilitiker nervenkrank? (Weygandt- 
Jakob) kann in Wirklichkeit nicht beantwortet werden, da .nicht 
feststeht, wann die Spirochate in das Nervensystem eintritt, und da 
somit eine Verfolgung derselben die ganzen Jahre hindurch bis zum 
Ausbruch der Metalues nicht stattfinden kann. 

Uberlegungen nach diesen Richtungen hin veranlaBten schon im 
April 1914 meinen Lehrer Nonne imd serhen Freund Arning, den 
Leiter der groBen Haut- und Geschlechtsabteilung im Krankenhause 
St. Georg, Hamburg, mich mit der systematischen Durcharbeitung 
des Syphilismateriales aul der Arningschen Abteilung zu betrauen. 
Wenn auch durch Kriegsausbruch die Zahl der Untersuchungen hinter 
der erwarteten Ziffer zuriickblieb, so ist unser Material gegen das 
anderer doch so groB, daB bei uns meines Erachtens zahlenmaBige 
Fehler weniger unterlaufen. Die Ergebnisse unserer Untersuchungen 
griinden sich weiter auf ein Material, das erstens von einem wirklichen 
Kenner der Lues (Prof. Arning) kontrolliert, zweitens von einem 
neurologisch Durchgeschulten untersucht wurde. Els sind dies zwei 
Vorbedingungen, die flir eine Arbeit, wie die vorliegende, unbedingt 
notwendig sind, in anderen Arbeiten aber nicht immer gegeben zu 
sein scheinen. Bevor wir unsere Ergebnisse bringen, wollen wir kurz 
den bisherigen Stand der Erkenntnis niederlegen, um spater nicht 
i mm er in ermiidender Weise auf die Literatur hinweisen zu miissen. 

Erst durch das gehaufte Auftreten der Jarisch-Herxheimer- 
schenReaktionen,derNeurorezidive, wurde dasAugenmerk auf die friiher 
wohl schon aufgeworfene, aber nicht weiter verfolgte Frage gerichtet: 
Wann treten die ersten neuropathologischen Symptome einer Nerven- 
syphilis auf? 

Nonne wies schon vor Jahren darauf hin, daB sich innerhalb der 
ersten Jahre, ja schon der ersten Monate nach der syphilitischen In¬ 
fektion ein organisches luisches Nervenleiden einstellen konne. Head 
berichtete iiber Falle, bei denen 45 Tage nach der Infektion starkste 
Storungen im Zentralnervensystem, sowohl im Gebiete der Hirnnerven 
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(Opticus) ala auch der motorischen Himregion auftraten; Leopold, 
Lang, Gamper, Skutetzky und Stokes beschrieben nervose 
Erkrankungen im Friihstadium der Syphilis, die mit Kopfschmerzen, 
Schwindel, Temperatursteigerungen, Verstimmung, mit PupiHenano-* 
malien, Neuroretinitis, mit Affektionen im Facialis- und Acusticus- 
gebiet, mit Parasthesien in den Beinen, mit Reflexanomalien einher- 
gingen; die Symptome wurden einmiitig als Ausdruck einer friih- 
luischen Meningitis angesehen, einer Erkrankung, mit der wir uns 
nnten noch ausfiihrlicher zu befassen haben werden. Bekannt ist der 
FaQ von Fahr, bei dem es sich um eine Erkrankung an sicherelr Menin¬ 
gitis hiica bereits 9 Wochen nach dem Primaraffekt handelte. Nicht 
acher ist meines Erachtens folgender Fall von J. Graf: Ein Syphi- 
litiker erkrankte 23 Tage nach dem Auftreten des Primaraffektes und 
vor Ausbruch irgendwelcher Sekundarsymptome 'unter dem Bild einer 
Meningitis; die Wassermannsche Reaktion im Blute ist positiv, der 
liquor zeigte keinen krankhaften Befund; unter antiluischer Behand- 
bng verechwanden die meningealen Symptome. ' Jarisch-Finger 
sahen Steigerung der Sehnenreflexe vor der Exanthemeruption. 
Arning behandelte zwei Falle von Neuritis optica im friihesten Lues- 
stadium, die sich unter Salvarsan besserten. Frey berichtet iiber einen 
Fall mit Tabessymptomen, Forster bespricht Pupillenanomalien von 
tabischem Charakter, die in dem friihsekundarem Stadium, beziehungs- 
weise 3 bis 4 Monate nach der Infektion auftraten. Nonne sah aus- 
gesprochene Tabes- und Paralysefalle 2 bis 3 Jahre nach der Infektion. 
Jakob endlich veroffentlichte den hochinteressanten Salvarsantod 
eines Luikers im Stadium des Primaraffektes, der nach der zweiten 
Salvarsaninjektion starb; die Obduktion ergab neben dem typischen 
..Salvarsantodbefund 14 davon unabhangige rein entziindliche syphi- 
Ktische Prozesse. Dieser Fall beweist auch anatomisch das Auftreten 
spezifisch organischer Veranderungen im primaren Stadium der Lues, 
das Vorkommen des Spirochate im Zentralnervensystem bereits vor 
Eintritt in die Sekundarperiode. 

Weiteren AufschluB iiber den Zeitpunkt der Infektion des Zentral- 
nervensystems sowie iiber die Art der pathologisch-histologischen Ver¬ 
anderungen bei der „Incipienten Hirnsyphilis“ gab die experi- 
oentelle Hirnsyphilidologie, und brachte den experimentellen Beweis 
iiir die durch klinische Beobachtung (Dreyfus) bereits gewonnene 
Auffassung, daB schon im Stadium des Primaraffektes eine Dispersion 
des syphilitischen Virus stattfindet. Ich verweise auf das erschopfende 
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Referat Steiners: „Experimentelle Syphilis 4 * (Zeitschrift f. d. ges. 
Neurol^u. Psych. Bd. 20, Heft 4/5). 

Die experimentelle Forschung bewies danach bis jetzt 

1. die Dispersion des lebenden Virus im Stadium der Fruhsyphilis 
im ganzen Korper, die Infektiositat der Lymphe, des Gehiras, 
des Blutes, des Liquors, der Milch und der inneren Organe; 

2. spezifische Erkrankung des Zentralnervensys terns ebenfalls 
schon im friihesten Stadium der Syphilis. 

Geljen hierfiir schon die oben geschilderten Falle (hauptsachlich 
der von Jakob geschitderte Salvarsantod) AufschluB, so verschaffen 
die durch die Tierexperimente gewonnenen Erfahrungen noch mehr 
Klarheit iiber den Zeitpunkt der Infektion und die Art der 
ersten pathophysiologischen Vorgange. 

Noguchi beschrieb schwere Himveranderungen entziindlichen 
Charakters, die an seinen sensibilisierten Versuchstieren einige Monate 
nach Hodeninokulationen entstanden waren. Steiner fand bei den 
Versuchstieren von Uhlenhut-Mulzer und bei seinen eigenen Kanin- 
chen bei ungefahr y 3 anatomisch-meningeale Entziindungserscheinun- 
gen, bei einigen schwerere Veranderungen im Him und Riickenmark, 
und zwar trugen alle Prozesse entzundlich-infiltrativen Charakter, 
hauptsachlich lokalisiert an den Meningen. Rein primar degenerative 
Prozesse, unabhangig von dem entziindlichen Vorgang, fand er nicht; 
er meint, daB die Merkmale experimenteller Kaninchensyphilis weniger 
Ahnlichkeit mit den bei der „Metalues“ vorkomnaenden histopatho- 
logischen Eigenschaften als mit solchen bei spezifisch-syphilitischen 
Prozessen haben. Jakob und Weygandt fanden bei testikular und 
intravenos geimpften Tieren in etwa 50 % Veranderungen im Nerven- 
system, und zwar im Hirn-Riickenmark imd an den peripheren Nerven, 
hauptsachlich entziindhch-exsudativen und infiltrativen Charakters. 
Somit kamen alle die genannten Forscher auch auf experimentellem 
Wege ubereinstimmend zu der Ansicht, daB bei der Kaninchen-Syphilis 
das Zentralnervensvstem relativ fruh (schon nach einigen Monaten) 
spezifisch erkrankt. 

Die experimentellen histopathologischen Erfahrungen beim Tier- 
versuch, sowie die vereinzelten pathologisch-histologischen Befunde 
spez. Himveranderungen bei menschlichen Fnihsyphilitikem (Fall 
von Jakob) erganzen die durch die Feststellung von Meningitis bei 
primarer und sekundarer Lues gewonnene klinische Erfahrung. Als 
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anatomische Basis der klinischen neuropathologischen Symptome 
warden (Lang) Infiltrationszustande in den Hauten des Nervensystems 
angenommen. 

Solche friihmeningitische Symptome wurden verscbiedene Male 
schonbescbrieben, so von Ravaut, Nonne, Levy, Schonborn, 
Bing, Duroeux und Degny, Wechselmann, Zaloziecki, 
Marcus, Gennerich, Altmann und Dreyfus, Pincus, A. Haupt¬ 
mann, Lang, Gamper und Skutetzky, Stokes, Head, Leo¬ 
pold, und neuerdings von Pette (4 Falle von Nonnes Abteilung). 
La van weist darauf hin, daB schon vor dem Roseolastadium in un- 
gefahr 2 / s der Falle eine Meningitis bestande, die klinisch sich oft nur 
ala leichter Eopfschmerz dokumentiere, meistens aber pathologischen 
liquor aufweise: Hauptmann erklart, friihmeningitische subjektive 
Symptome seien das friiheste Anzeichen fiir das Vorhandensein von 
Spirochaten im Liquor; auch Gennerich halt die Meningealinfektion 
fiir fast allgemein in dem frilhesten Stadium der Lues, da der Liquor 
„erhohte Werte geringen Grades" aufweise, in einem seiner Falle 
bereits 14 Tage nach der Infektion. Durch systematische Liquor- 
untersuchungen wurde dann des weiteren bewiesen, daB eine menin- 
gitische Infektion auch schon bestehen kann ohne klinisch nachweisbare 
somatisch-nervose Symptome, nur erkennbar durch geringe Liquor¬ 
veranderungen (Nonne, M. Fraenkel, Zaloziecki und Friihwald, 
Marcus, Hauptmann), und zwar besteht sie nach Friihwald am 
haufigsten bei rezidiver Lues II, dann beim Beginn des Sekundar- 
stadiums, ja sogar bei frischer primarer Lues sei sie schon in 17—20% 
nachweisbar. 

t)ber den Zusammenhang zwischen klinischen Symptomen und 
pathologischen Liquorveranderungen bei primarer Lues besteht noch 
keine voile Klarheit. Hauptmann nimmt an, daB die subjektiven 
Beschwerden sowie die Liquorveranderungen eine gemeinsame Wurzel 
haben, namlich die friihluische Meningitis; Ravaut halt jede Liquor- 
veranderung fiir ein sicheres Zeichen einer Erkrankung des Zentral- 
nervensj^stems, Nonne glaubt ebenfalls, daB bei negativem Liquor 
keine klinischen Nervensymptome auftreten, ebenso Marcus, Boas- 
Bing, Altmann-Dreyfus, Hauptmann; der letztere sah noch 
keinen Fall von frischer Lues I oder II, bei dem alle drei Reaktionen 
im Liquor ohne manifeste subjektive oder objektiv-khnische nervose 
Symptome positiv waren; auch Plaut glaubt, daB nervosen Beschwer¬ 
den primare Liquorveranderungen als Zeichen einer bestehenden 
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Meningitis vorausgehen. DieLiquorveranderungen halten nach Ravaut, 
Leopold gleichen Schritt mit den ubrigen Lueserscheinungen. Wir 
glauben nicht, dafi ein derartig strenger Znsammenhang zwiscben 
syphilitisch-histologiachen Veranderungen der Meningen, dem Liquor- 
befund und den subjektiven Nervensymptomen schon erwiesen ist und 
konnen diese Meinung spater auch noch an Hand unserer Falle beweisen. 
Wir glauben vielmehr, dafi subjektive Beschwerden sowohl wie Liquor- 
ver4nderungen ohne meningitische Entziindungsetscheinungen zuerst 
bestehen konnen als Ausdruck einer ersten Abwebr, ala erstes Symptom 
einer Spirochateneinwanderung in den Liquor, somit als feinste Grad- 
messer aktiv-syphilitischer Veranderungen am Zentralnervensystem 
gelten konnen (Dreyfus). 

Die bei den ersten Anfangen der syphilitischen Meningealaffektion 
auftretenden Mengen von Antikorpern (Hauptmann) oder die ersten 
selbstandigen Abwehrreaktionen des Liquors (Dreyfus, Steiner) 
konnen so gering sein, dafi sie mit der Auswertungsmethode nicht nach- 
gewiesen werden konnen. Unseres Erachtens sind die Vorbedingungen 
zur Bildung von Immunvorgangen, die durch die Wassermannsche 
Reaktion nachgewiesen werden konnen, noch recht in Dunkel gehiillt. 
Auf jeden Fall geniigt die Anwesenheit virulenter Spirochaten 
allein nicht, es miissen noch andere im Individuum oder in der Spiro- 
chate begriindete Momente hinzutreten, um einen positiven Umschlag 
der Reaktion herbeizufiihren. Das beweisen die nicht vereinzelten Falle 
von manifester Lues I und Lues II mit negativem Wassermann im 
Blut, wozu meine Arbeit noch mehrere Falle bringen wird. Wie sind 
ferner sonst solche Falle wie der Siolis zu erklaren? Paralyse histo* 
logisch sichergestellt mit Spirochatenbefund, in vivo Anfalle, zweiraal 
negativer Wassermann im Blut und Liquor, anscheinend ohne jegliche 
antisyphilitische Behandlung. 

Bezuglich der einzelnen Reaktionen glauben wir mit Dreyfus, 
dafi erhohter Liquordruck, wenn er rich tig beobachtet wird (s. u.) als 
pramonitorisches Symptom Beachtung verdient, es treten dann analog 
den Reaktionsvorgangen im Liquor oder Zentralnervensystem Lympho- 
cytose leichten Grades, Nonnesche Phase I, endlich Wassermannsche 
Reaktion im Liquor auf. Entgegen diesen von Nonne, Dreyfus, 
Plaut, Hauptmann, Friihwald gemachten Erfahrungen sahen 
Wile und Stokes am friihesten eine Vermehrung des Globulins, nach- 
her positive Wassermannsche Reaktion im Liquor, am spatesten 
Lymphocytose; vielleicht spielen hier technische Faktoren mit, ist 
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doch iiberall im Korper Zellvermehrung das erste Zeiohen der statt- 
gehabten Infektion, der beginnenden Entziindung. Zaloziecki und 
Hauptmann glauben ja auch, daB die Globulinveranderung nach der 
Lymphocytose bereis das schwerere Symptom sei, das Anzeichen fUr 
eine erhohte Permeabilitat der MeningealgefaBe (Hauptmann), der 
Ausdruck einer intensiveren, weniger fliichtigen und hartnackigen 
anatomischen Lasion (Zaloziecki). Unsere Ansicht hieriiber haben 
wir bereits oben dargelegt. Die positive Wassermannsche Reaktion 
ist dann der Beweis fiir die bereits stattgefundene Bildung von Anti- 
korpem (Hauptmann), der Beweis, daB ein aktiv syphilitischer Pro- 
zefl im Nervensystem vor sich geht. Die positive Wassermannsche Reak¬ 
tion im Liquor wird jetzt ubereinstimmend als spezifisch angenommen, 
aosgenommen die Falle, bei denen (Hauptmann-Plaut) bei einem 
Luiker eine nichtluische Meningitis eine abnorme Durchlassigkeit der 
MeningealgefaBe hervorruft. Es wurde friiher von einigen Autoren 
angenommen, daB der Liquorwassermann durch Filtration der Anti- 
korper aus dem Blute in den Liquor entstiinde, wahrend die Mehrzahl 
der Forscher (Nonne, Hauptmann, Plaut, Wassermann, Zalo- 
ziecki-Friihwald) bereits annahmen, daB die Wassermannsche Reak¬ 
tion durch Bildung der Antikorper im Zentralriervensystem selbst ent- 
stiinde. Seitdem wir wissen, daB die Dispersion des syphilitischen 
Virus im Stadium des Primaraffektes bereits allgemein ist, seitdem 
wir die Infektiositat des Liquors in sehr fruhem Luesstadium kennen, 
seitdem wir die spezifiseh-syphiUtisch-pathologischen Veranderungen 
im Zentralnervensystem bei Friihsyphihs durch Jakobs Fall kennen, 
seitdem wir endlich durch die nachher von mir zu schildemden Falle 
wissen, daB eine Blutinfektion nicht Vorbedingung der Liquorinfektion 
ist, ist meines Erachtens bewiesen, daB die positive Wassermannsche 
Reaktion durch Immunvorgange im Zentralnervensystem selbst ent- 
steht, unabhangig von den Immunvorgangen im Blut. Plaut behaup- 
tet, daB in der wassermannnegativen Periode der primaren Lues der 
Liquor negativ sei, ja, daB eine Abortivkur in der wassermannnega¬ 
tiven Periode das Nervensystem von vornherein vor Eindringen der 
Spirochaten bewahre, da in jener Zeit, soweit die Liquorverhaltnisse 
kierfur Gewahr boten, nooh keine Invasion der Spirochaten in die 
Meningen erfolgt sei. Wir konnen uns diesem Standpunkte nicht an- 
schhefien: Ravaut, der 1909 auch Plauts Ansicht war, behauptete 
schon 1911, daB bei FrUhlues manchmal positiver Wassermann im 
Liquor bei negativem Blutwassermann vorkomme, Rost sah Liquor- 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



186 


Flxischkann 


veranderungen schwerster Art sogar ohne klinische Symptome bei 
negativem Wassermann im Blut, Nonne wies schon 1915 darauf hin, 
dafi sicji bei Fruhsyphilis die Falle mehren, wo bei negativem Blut- 
wassermann positiver Wassermann im Liquor bestiinde; Wiles und 
Stokes endlich zeigten, dafi das Nervensystem affiziert sein konne, 
schon ehe die Ausbreitung der Spirochaten im Blutkreislauf sich khnisch 
aufiere. Auch unsere Erfahrungen bestatigen gut, wie wir unten dar- 
legen werden, letztere Ansicht. Wir glauben, dafi in einer bis 
jetzt nicht geahnten Zahl, in einer Zahl, die vielleicht 
annahernd dem Verhaltnis der Primaraffekte zv^r Metalues 
entspricht, eine Infektion des Zentralnervensystems vor 
der des Blutkreislaufes erfolgt, dafi beide Infektionen an- 
fangs vollkommen unabhangig voneinander ablaufen kon- 
nen. Unentschieden bleibt bis heute ftir mich dabei, ob 
die Verschiedenheit der Infektion beruht auf dem Grunde 
einer ererbten oder erworbenen Anlage der chemischen 
und mechanisch-physikalischen Reaktion des einzelnen 
Individuums oder aber auf dem einer Eigenart der Virulenz 
des Erregers oder seiner Affinitat im Menschen. Wir sind 
hiermit bei der vielumstrittenen Frage der ,,Lues ner- 
vosa“. 

Es ist hier nicht der Platz, an Hand der Literatur alle Grunde 
und Faktoren, die fur und wider die Lues nervosa sprechen, einzeln 
aufzuzahlen, ich verweise auf die Arbeiten von Weygandt und Jakob, 
Nonne, Kraepelin, Steiner, die eine eingehende WUrdigung aller 
Momente enthalten. Einen Punkt mufi ich jedoch herausheben, schon 
zum Beweis, dafi manche der beziiglichen Theorien einer Nachpriifung 
bediirfen. Von den meisten Autoren wird, allerdings ohne eigene per- 
sonliche Kenntnis der Lander oder nur auf Grand einer kurzen Reise 
ohne eingehendere Land- und Leute-Kenntnis, immer wieder auf die 
Verschiedenheit des Auftretens der Lues bei fremden Volkerschaften 
hingewiesen; immer wieder wird behauptet, Tabes und Paralyse seien 
bei orientalischen Volkern ungemein selten. Ich selbst kam wahrend 
meiner 2%jahrigen Anwesenheit in der Tiirkei dienstlich und aufier- 
dienstlich in viel nakere Verbindung mit der Bevolkerung, als es dem 
Erholungsreisenden im Frieden moglich ist, und da konnte 
ich mich von der Haufigkeit der Metalues unter Eingebo- 
renen vollauf iiberzeugen. Einheimische Arzte, die vor dem Knege 
in Paris oder in Deutschland ausgebildet wurden tmd die die Metalues 
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kennen, gaben mir an: Friiher sei die Metalues auf Grand der Un- 
kenntnis der einheimischen alten Arzte, die noch voll religioser An - 
achauungen iiber die Psyche waren, nicht erkannt worden; fremde 
„onglaubige“ Arzte seien wohl zu chirargischen, innerlichen und Haut- 
Erkrankungen zugezogen worden, nie aber zu Geisteskranken und zu 
Gebarendem Ein femerer Grand fiir die Fernhaltung der Arzte von 
den Kranken war der Umstand, das die meisten Geisteskranken a us 
re&gidsen Motiven und aus Angst vor den allerdings geradezu schauder- 
haften Irrenanstalten und der, ausgenommen in Konstantinopel und 
Beirut, iiberall sehr im argen Iiegenden Irrenpflege iiberhaupt nicht 
in die Hande auch der einheimischen Arzte kamen. Ich glaube, daft in 
den nachsten Jahrzehnten auch die orientalische Metalues reichlichst 
bekannt sein wird. 

Doch zuriick zu unserem Thema. Fournier und Erb stellten 
den Satz auf, dab die „leichte >( Lues zur Tabes und Paralyse fiihre. 
Bis in die neuere Zeit wurde diese Auffassung fast allgemein angenom- 
men. Krause schreibt noch in seinem 1915 erschienenen Buche: „Es 
ist die ,leichte Lues 4 ohne groBe klinische Symptome, die zur Paralyse 
Hihrt.“ Mattauscheck-Pilz glauben, daB nicht geniigend behandelte 
Lues oder im primaren und sekundaren Stadium „zu leichte 44 Fa lie 
zu Tabes oder Paralyse fiihren, und Fischer meint sogar, zwei Unter- 
arten der leichten Lues miisse man unterscheiden, die eine, die mehr 
zur Tabes dorsalis, die andere, die mehr zur Paralyse neige. Nach 
Wiles und Stokes scheinen besonders die Luesformen, die mit starken 
papulosen und follikularen Hauterscheinungen einhergehen, zur Meta- 
Ines zu neigen; Me. Intosh, Fild, Head und Fearnsides sind der 
Ansicht, daB der hypersensitive Zustand der Gewebe des Zentral- 
nervensystems hervorgerufen wird durch den Obergang der Spiro- 
chaten oder ihrer Toxine auf die Haut, die Schleimhaute und die Nerven 
wahrend der Sekundarperiode. Wir glauben nicht, dafi die Nervenlues 
hiermit erklart werden kann, sind auch nicht mit Jahnel der An- 
schauung, daB die Paralysespirochaten hohe Rezidivstamme darstellen, 
bedingt durch eine Umwandlung im Korper. Wir wissen einstweilen, 
daB die Allgemeininfektion des Korpers sehr wahrscheinlich auf dem 
Lymphwege erfolgt, daB die einzelnen vegetativen Systeme (Blut, 
Liquor) unabhangig voneinander in der ersten Zeit infiziert sein konnen, 
daB vielleicht (Steiner) im Verlaufe der Infektion lymphotrope, 
bamotrope und parenchymatrope Stadien des Erregers unterschieden 
werden konnen, daB die Spirochaten imstande sind, direkt (Krause) 
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das Nervengewebe zu schadigen. Die groBe Unbekannte ist und bleibt 
einstweilen, wie Hoche bemerkt, das System, nach welchem die Aus- 
wahl der betroffenen Teile im Zentralnervensystem erfolgt. Wenn 
Gennerich behauptet, daB der Eintritt, bzw. der Austritt syphili- 
tischer Krankheitsvorgange am Zentralnervensystem sich aus der 
Biologie des Syphilisvirus im menschlichen Organismus erklare, so 
muB meines Erachtens zur Begriindung dieser Theorie erst die Biologie 
der Spirochate klargelegt sein. Es ist nur seine personliche Ansicht, 
daB durch schleichende syphilitische Infiltrationsprozesse die Fia und 
Arachnoidea geschadigt werden, so daB sie dem Eindringen des Liquors 
keinen Widerstand entgegensetzen konnen und daB die Spirochaten 
infolge der standigen Erschutterung der Liquorsaule durch die Hirn- 
pulsation an die Peripherie des Lumbalsackes, namlich zu den hinteren 
Wurzeln, zum Vorderhom und zur Opticusscheide getrieben werden. 
Warum, frage ich, hat bei anderen infektiosen Erkrankungen des 
Zentralnervensystems der gleiche Mechanismus nicht diesen EinfluB, 
warum kommt bei der Metalues die Eigenbewegung der Spirochaten 
nicht in Betracht? Eben erst eine groBere Kenntnis der Biologie der 
Spirochaten wird AufschluB geben konnen. 

Eine Zeitlang schien es, als wiirde die Theorie der Nervenlues von 
dem groBten Teile der Forscher abgelehnt. Die Griinde zu dieser Stel- 
lungnahme waren mannigfaltig; v. Rhoden konnte sich nicht mit der 
Existenz eines Virus nervosus befreunden, da sich nur bei 3_% samt- 
licher Deszendenten von Nervenluikern eine Beziehung des Paralyse- 
virus zum Nervensystem konstatieren lieBe; E. Hoffmann glaubte, 
die Lues nervosa nicht gelten lassen zu konnen, da man sonst auch 
vasotrope, hepatotrope usw. annehmen miiBte; Jahnel stellte als 
Bedingung auf, daB Paralytiker und Tabiker dann gegen eine Reinfek- 
tion mit neurotropen Spirochaten immun sein miiBten, nicht aber 
gegen eine Neuinfektion mit anderen Luesstammen; Hauptmann 
lehnt auf Grand seiner Ergebnisse ebenfalls die Lues nervosa ab, nach 
seiner Ansicht sind solche Syphilitiker Paralysekandidaten, die im 
Sekundarstadium schlecht behandelt wurden, bei denen durch irgend- 
eine Verhinderang im Organismus die Heilmittel nicht bis zu den 
Spirochaten im Nervensystem gelangten oder bei denen die Heilmittel 
nicht intensiv genug wirken konnten, da die Spirochaten giftfesteren 
Stammen angehorten. Vielleicht aber ist meines Erachtens ,,gift- 
festerer Stamm“ nur eine Umschreibung des neurotropen Stammes, 
daB eben die neurotropen Stamme renitenter sind, die initiate Heil- 
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periode iiberdauem und sich in der Latenz zu neuer Yirulenz erholen. 
Steiner, Weygandt-Jakob Iehnen auf Grand ihrer Tierexperimente 
die Lehre der Lues nervosa ebenfalls ab. Weygandt-Jakob geben 
aUerdings doch zu, daB die Spirochate im Tierexperiment sehr oft eine 
groBe Affinitat zum Zentralnervensystem, namentlich zum Gehirn, 
zeige; Jakob selbst weist auf die Infiltrationsvorgange in den Meningen 
sowohl wie in den RindengefaBen bei manchen frischen Luesfallen hin 
and glaubt, darin eine starke Affinitat zum Zentralnervensystem zu 
erblicken. Jakob-Weygandt fassen ihre Ansicht in folgenden Satzen 
zusammen: Bei der Lues kommt es im Fruhstadium in hohem Prozent- 
satz zu einer spezifischen Infektion der Meningen, die entweder bei ent- 
sprechender Behandlung der Allgemeinsyphilis abheilt oder sich im 
Sinne eines schweren meningealen, cerebralen oder spinalen Prozesses 
in verschiedenen Zeiten weiterentwickelt: hierbei spielen einesteils die 
(lurch die Allgemeinsyphilis angeregten Entgiftungs- und Immunitats- 
vorgange, anderenteils die Virulenz des Spirochatenstammes in ihrer 
Abhangigkeit von der Reaktionskraft des Organismus zweifellos die 
grofite Rolle. Zwischen der gewohnlichen Luesspirochate und der von 
Paralyse stammenden Spirochate sah im Tierexperiment Noguchi 
morphologische Unterschiede, Levaditi biologische Verschieden- 
heiten. Barbach glaubt, daB im sekundaren Luesstadium, im Sep- 
tikamiestadium, die einzelnen Spirochatenstamme sich je nach Art 
and Affinitat das Korpersystem auswahlen, auf dem sie sich dann an- 
siedeln. Steiner erklart die Metalues damit, daB sich auf Grand eines 
bis jetzt noch unbekannten Mechanismus die Durchlassigkeit der Ge- 
f&Bwandungen verandert; die vorher nur paraneural vorhandene 
Schadlichkeit dringt diffus in das Zentralnervensystem selbst ein und 
kann nun ihre verheerenden Wirkungen ausiiben. Die abnorme Durch¬ 
lassigkeit der GefaBwandungen wird durch mancherlei Tatsachen der 
Neoropathologie erwiesen. Hauptmann schrankt seine ablehnende 
Stelhmg auch ein, wenn er meint, es gabe wohl keine Spirochaten- 
abart, die eine bestimmte Affinitat zum Nervensystem hatte, es gabe 
aber Spirochaten, die, nachdem im Sekundarstadium nun einmal ihre 
aligemeine Verbreitung durch den gesamten Organismus stattgefunden 
babe, aus dem Nervensystem nicht wieder verschwanden. Nonne 
fegt seine Ansicht in folgenden Satzen nieder, die zurzeit wohl all- 
gemein anerkannt sind: Disponiert sind zu organischer syphiUtischer 
Erkrankung des Nervensystems diejenigen Individuen, bei denen aus 
irgendeinem Grande die Meningen auf die Spirochaten eine Atrak- 
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tionskraft austtben und, von ihnen befallen, ihren Reizzustand nicht 
verlieren, sondem Reaiduarzuatande behalten. 

Wir glauben mit Dreyfus u. a., dafi diejenigen Frfihsyphilitiker, 
die ihre pathologischen Liquorwerte nicht verlieren, sowie diejenigen, 
die schwere Veranderungen in der Latenzperiode aufweisen, Anwarter 
auf metaluische Erkrankungen sind. 

Wir glauben femer mitWohlwill, dafi die Fa lie akquirierter Lues, 
die intra vitam keine klinisch nachweisbaren pathologischen Nerven- 
symptome, aber bei der Sektion trotzdem bereits spezifische patho- 
logisch-anatomische Nervenveranderungen aufweisen, vielleicht das 
Bindeglied zwischen den Liquorerkrankungen des Nervensystems 
der Lues II einerseits, den syphilitischen organischen Nervenerkran- 
kungen andererseits bilden. 

Wir glauben weiter, dafi die Entscheidung fiber das spatere Schick- 
sal eines Luikers bereits bei der Infektion fallt, insofem als die In- 
fektion entweder eine lympho-hamatotrope oder eine neurotrope 1st, 
sei es infolge einer Arteigenttimlichkeit der Spirochate, sei es infolge 
einer uns noch unbekannten Eigenart im physiologischen Aufbau des 
infizierten Individuums. 

Wir glauben endlich, dafi die in diesem Sinne verschiedene In¬ 
fektion in einer Anzahl von Fallen trotz ausreichender Behandlung die 
ganze Latenzzeit hindurch dieselbe Tendenz behalt. 

Nur an grofiem unbehandelten Materiale lassen sich solche 
Hypothesen klaren. Zu solcher Klarung soil die folgende Arbeit bei- 
tragen. Von April bis August 1914 untersuchte ich alle Syphilitiker, 
die auf der Abteilung von Prof. Arning — des Allgemeinen Kranken- 
hauses St. Georg — aufgenommen wurden, nach folgenden Gesichts- 
punkten: 

Bei alien Patienten wurde eine Anamnese aufgenommen: 

1. fiber die luische Infektion: Also vor allem der genaue Infektions- 
tag. Es zeigte sich hierbei als notig, dafi auch die dem infizierenden 
Geschlechtsverkehr zeitlich nahehegenden Geschlechtsverkehrstage 
eingehend erortert wurden, da ofters dadurch ein ganz anderer Tag 
als Infektionstermin aufgedeckt wurde. Weiter wurde nach dem korper- 
lichen und psychischen Befunden zur Zeit des Infektionskoitus gefragt, 
d. h. ob betrunken, ob korperlich, geistig oder sexuell fiberanstrengt, 
ob kurz vorher oder nachher korperlich indisponiert; 

2. in bezug auf die Theorie der Atiologie der Metalues: Also, ob 
belastet, ob in der Aszendenz Lues oder Metalues war. Es wurde ge* 
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fragt nach Stand, Herkunft (Stadt und Land), kurz nach alien Momen¬ 
ta!, auf die in der Statistik von Junius und Arndt u. a. eingegangen 
ist; water wurde nach sogenannten Hilfsmomenten geforscht, die 
schon ein invalides Him geschafit hatten Oder noch schaffen konnten; 

3. wurde eingehend geforscht nach dem zeitlichen und ortlichen 
Anftreten der ersten Luessymptome (genital und extragenital), und 
im Zosammenhang hiermit wurde eingehend exploriert nach etwaigen 
schon vor der Infektion bestandenen nervosen Symptomen und nach 
den 8icher erst nach der Infektion neu hinzugekommenen subjektiven 
Beschwerden. Die korperliche Untersuchung umfaBte vor allem die 
genaue Bestimmnng der Syphilissymptome und des Stadiums der 
syphilitischen Erkrankung mit Spirochatenbefund, wie Prof. Arning 
« bei alien Fallen fordert. Bei Lues II wurde dann noch die schwere 
and die leichte Form wie allgemeiniiblich unterschieden. Es folgte 
fie Untersuchung der inneren Organe, die nach Eppendorfers Schule 
ausgefiihrt wurde. 

Die neurologische Untersuchung erstreckte sich auf alle Hirn- 
nerven inklusive Opticus; die Baranjische Funktionspriifimg wurde 
nnr bei „subjektiv positiven“ Fallen ausgefiihrt, ebenso die Aufnahme 
des Gesichtsfeldes. Weiter wurde der neurologische Status, wie iiblich, 
beziiglich der Motilitat, Sensibilitat und der Reflexe erhoben. Auch 
dag psychische Verhalten wurde kontrolhert. 

Endlich wurden alle Falle serologisch untersucht. Die Wasser- 
mannsche Reaktion wurde in liebenswurdiger Weise von Herm Prof. 
Dr. Jakobsthal ausgefiihrt. AuBer der Wassermannschen Reaktion 
warden weiter noch am Liquor Reaktionen bewertet: 

1. der Druck. Wir sind mit Ravaut, Nonne, Dreyfus, 
Gennerich der Ansicht, daB erhohter Druck, wenn technische Fehler 
bei der Drackmessung ausgeschaltet werden, ein wichtiges pathologisches 
Symptom ist, ja daB Drucksteigerung anfangs oft das erste und einzige 
hrankhafte Symptom der luischen Cerebralinfektion sein kann. Um 
technische Fehler auszuschalten, nahmen wir die Druckmessung in 
hnker Seitenlage auf f olgende Weise vor: Wir schalteten an die Kaniile 
orittels eines kleinen Gummischlauches ein langes Glasrohr von fol- 

gender Gestalt warteten, bis sich der Liquor in der Glasrohre 

voDkommen beruhigt hatte, nurmehr ruhig pulsierte, und maBen dann 
die Hdhe. Werte fiber 200 mm wurden als pathologisch angesehen. 
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Um aber nicht MiBdeutungen ausgesetzt zu sein, teilten wir trotzdem 
unsere Falle stets ein in: 

a) vollkommen Liquorgesunde, 

b) Liquorgesunde aufier Druckerhohung. 

2. An zweiter Stelle zeichneten wir die Lymphocytose auf, gezahlt 
nach bekannter Weise von Fuchs-Rosenthal. 

3. Plasmazellen. Wir zentrifugierten jeden Liquor und farbten 
das Sediment auf Plasmazellen. 1914 standen wir auf dem Standpunkt, 
daB kleine Lymphocyten bei frischeren Stadien der Liquorveranderun- 
gen, groBe Zelfen bei manifester Himlues (Gennerich) vorkamen, 
daB Plasmazellen geradezu spezifisch fiir eine luische Infektion seien, 
da sie damals vorzuglich bei Paralyse gefunden wurden. Wir baten 
deshalb die Herren Spielmeyer, Lewandowsky und Dr. Jakob, 
die Praparate anzusehen, die die, Plasmazellen auch eindeutig als 
solche anerkannten. Obwohl wir heute wissen, daB Plasmazellen 
absolut nicht spezifisch fiir luische Prozesse sind, daB sie auch bei 
anderen infektiosen organischen Prozessen vorkommen, wie bei der 
multiplen Sklerose, bei Schlafkrankheit, Lyssa usw., bringen wir doch 
der ‘Vollstandigkeit halber und wegen uns sehr wichtig erscheinender 
anderer Momente unsere Resultate; 

4. Phase I, die Nonnesche Phase I, wurde nach der bekannten 
Weise ausgefUhrt, ebenso 

5. die Wassermannsche Reaktion. 

Da unsere Falle ergaben, daB, wie ja schon die meisten Autoren 
erwahnten, die Reaktionen nach der Infektion in obiger Reihenfolge 
auch zeitlich auftreten, wurden auch unsere Kurven in dieser Reihen¬ 
folge: Druck, Lymphocytose, Plasmazellen, Phase I, Wassermann, an- 
gelegt. 

Das gesamte Luesmaterial teilten wir folgendermaBen ein: 

I. Lues-I-Falle mit Primaraffekt, eventuell auch leichten Driisen- 
schwellungen, sicherem Spirochatenbefund, aber noch nega- 
tivem Wassermann im Blute. 

II. Lues-I—II-Falle wie Lues I, aber mit positivem Wassermann im 
Blute, 

III. Lues-II-Falle mit sicheren Sekundarerscheinungen; hier schieden 
wir nur noch die schwerere Form aus und stellten dieselbe ge- 
sondert zusammen. 

IV. Lues-III-Falle mit Neigung zu Ulcus und Gummibildung. 
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V. Lues-latens-Falle, d. h. die Falle, die zurzeit keine sichtbaren Lues- 
symptome aufier positivem Wassermann im Blut boten; die 
Falle, die objektive oder subjektive Symptome anderer Art (Kopf- 
schmerzen, Schlaflosigkeit, Gewichtsabnahme, Anamie) boten, 
wiirden jetzt unter den Begriff der okkulten Lues (Graves, 
Hubert) fallen. a 

Wir beginnen mit 

I. Lues-I-sichere Luesfalle mit noch negativem Wasser¬ 
mann im Blut (27 Falle). 

Von diesen Fallen vraren liquorgesund 22,2 %, Iiquorgesimd aufier 
Druckerhohung 51,8 %, und zwar hatten von den Liquorkranken 
Druckerhohung 59 %, Lymphocytose 37,1 %, Plasmazellen 22,2 %, 
Phase I 14 %, W.-Sp. 7,4 %. 

Isoliert kamen in 32 % Druckerhohung, in 8 % Lymphocytose vor. 

Graphisch dargestellt ergibt sich: 




Dr. — Druck¬ 
erhohung. 

Ly. — Lympho- 
cyten. 

PI. ** Plasma- 
zellen. 

Ph. I. — Phase L 

W. Sp. = Wass.- 
Reakt. im Li¬ 
quor spinalis. 


Diagramm 1: ' Kurve 1: 

a »liquorgesund. Prozentuale Beteiligung der ein- 

b —> nur Druckerhohung. zelnen Liquorreaktionen bei den 

c =»= liquorkrank. „Liquorkranken der Lues I“. 


Subjektive nervose Beschwerden, wie Kopfschmerzen, Schlaflosig¬ 
keit, Druckgefiihl auf den Augen, Herzangst, allgemeine Unruhe hatten 
7,4 %; bei denselben lieB sich keine erbliche Belastung nachweisen, aber 
Deutsche ZeiUcbrift f. Nerwnheilkunde. Bd. 70 . 13 
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in der Mehrzahl der Falle, wie es das Material der Syphilisabteil ung 
in Hamburg mit sich brachte, starker Alkoholismus, so daB wohl 
ein betrachtlicher Teil der nervosen Beschwerden auf letzteren zuriick- 
zufiihren ist. Allerdings wurde weitaus von der Mehrzabl erklart, daB 
sie diese Beschwerden nicht vor der Infektion gehabt hatten; die 
Glaubwiirdigkeit dieser Angaben, bzw. ob nicht Erinnerungsfalschung 
mit im Spiele ist, mag dahingestellt sein. Sehr hervorheben mochte 
ich, daB bei dieser fruhesten Luesform kein Patient mit 
subjektiv nervosen Symptomen pathologische Liquor- 
werte auBer Druckerhbhung hatte, daB auch keiner ob- 
jektiv nachweisbare Nervenschadigungen aufwies. Da 
auch nur ein Teil der Falle Drucksteigerung des Liquors aufwies, ge- 
trauen wir uns nicht, hier auf Grund der subjektiven Beschwerden die 
Drucksteigerung allein als pramonitorisches Symptom anzusehen, 
zumal ja unsere Falle zeigen, daB schon in diesem Stadium bei noch 
negativem Blut-Wassermann schwere Liquorveranderungen bestehen 
konnen, wie auch Dreyfus, Plaut, Rost und Gennerich posi- 
tiven Wassermann im Liquor bei noch negativem Blutwassermann, 
wenn auch sehr selten, gesehen haben. 

Fiir sehr bedeutsam halten wir folgende Erfahrung bei unseren 
Fallen: Alle Kranken, die nur Primaraffekte, aber noch keine Driisen- 
schwellungen aufwiesen, hatten auBer Druckerhohung und verein- 
zelterer geringer Lymphocytose keine weiteren pathologischen Liquor¬ 
veranderungen, eret mit Auftreten der Scleradenitis bei noch 
negativem Blutwassermann setzen die „schweren“ Liquor¬ 
veranderungen ein, also Plasmazellen, Phase I und posi- 
tiver Wassermann bei Fehlen subjektiver und objektiver 
Symptome am Nervensystem. Belastet, weder allgemein noch 
spezifisch, war keiner der Liquorkranken. Hilfsmomente spielten bei 
2 Fallen mit. Es handelte sich bei: 

Fall 68 am einen 34 Jakre alten Heizer und Kohlenschipper, der 
standig auf den Schiffen bei stark erhohter Temperatur arbeiten muBte. 
AlkoholmiBbrauch seit Jabren. Friiher niemals nervose Beschwerden. 
Bei der Aufnahme auBer den Zeichen von chronischem Alkoholismus 
keine neuropathologischen Symptome. Infektion vor 8 Wochen angeblich 
in nlichternem Zustande (erinnert sich an alle Einzelheiten). Bei der 
Aufnahme hatte er einen Primaraffekt am Praputium mit Spirochaten- 
befund sowie schmerzlose Schwellung der Leistendriisen, sonst keinen 
Befund. 
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Die serologische Untersuchung ergab: Wassermann im Blut negativ, 
Liquor: Druck 230, Lymphocytose 50/3, Plasmazellen positiv, Phase I: 
deutliche Opaleszenz, Wassermann: 0,5 — -f*> = +H—K 

Beim 2. Falle (36) handelte es sich ebenfalls um einen nicht belasteten 
Schiffsheizer von 25 Jahren, der noch nie krank war. Vor 6 Wochen in 
total betrunkenem Zustande Infektion im Bordell; er kann nicht einmal 
das betreffende Bordell, geschweige die Nummer, Nachtstunde oder die 
Puella angeben. Bei der Aufnahme Primaraffekt im Sulcns mit Phimose, 
reichlicher Spirochatenbefund, schmerzlose Schwellung der Leistendrhsen, 
sonst keine Luessymptome. Subjektiv und objektiv neurologisch o. B. 

Serologische Untersuchung: Wassermann im Blut negativ, Liquor: 
Druck kaum erhoht, Lymphocose 48/3, Plasmazellen reichlich, Phase I: 
deutliche Opaleszenz, Wassermann: 0,3= ++-J-. 

Bei beiden Fallen lieB sich demnach eine „Hilfsursache“, Hitze- 
einwirkung sowohl wie Alkoholismus, nachweisen. AuBer diesen 
Momenten fehlt aber jede Ursache sowohl in der Aszendenz als auch 
im Individuum selbst fur die fruhzeitige Liquorinfektion. Auffallend 
ist bei dem zweiten Falle noch das Fehlen der Druckerhohung bei 
schwer pathologischem Liquor, ein Zeichen, daB die gegenseitigen Be- 
ziehungen der einzelnen Reaktionen keineswegs in mathematischem 
Verhaltnis stehen, daB eben auch hier wie bei der ganzen Frage eine 
„groBe Unbekannte“ (Hoche) mitspielt. 

Extragenital hatten sich von diesen friihesten Luesfallen 7,4 % 
infiziert, alle an Lippen und Wangen, Alle waren neurologisch sub¬ 
jektiv und objektiv beschwerdefrei; ebenso fehlten bei alien Liquor- 
veranderungen. Wir wollen am Schlusse der Arbeit noch die Extra- 
genitalinfektionen zusammenstellen, wollen aber doch hier bei der 
Lues I in unserem Sinne, d. h. beiFruhsyphilitikem mit noch negativem 
Wassermann im Blute auf obige Tatsachen hinweisen, denn bis jetzt 
bestand die Ansicht ziemlich allgemein, daB extragenitale luische In¬ 
fektion zu Nervenlues disponiere, wahrend die extragenitalen Infek- 
tionen unseres Materiales im ersten Fruhstadium der Lues weniger 
Affinitat zum Nervensystem und langsamere Dispersion des Virus 
zeigen als die genitalen Infektionen. 

II. Lues-I—II-Falle mit Primaraffekt, eventuell noch 
leichten Drtisenschwellungen, sicherem Spirochaten- 
befunde und positivem Wassermann im Blute (39 Falle). 

Von diesen Fallen waren liquorgesund 11,4 %, liquorgesund auBer 
Druckerhohung 44,4 %, von den Liquorkranken hatten Druckerhohung 
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83,3 %, Lymphocytose 33,3 %, Plasmazellen 26 %, Phase I 18,5 %, 
W.-Sp. 14,8%. 

Isoliert kamen in 40% Druckerhohung, in 11,1% Lympho¬ 
cytose vor. 



Diagramm 2: 

Liquorgesund bei Lues I 


» tt 

nor Druckerhohung „ 

» ft )* 

Liquorkrank „ 

tt tt 


tt 

tt 

tt 


I—II: 
I : 

I-n: 

I : 
I—II: 


a 1 

a x-n 

b 1 

bi-n 

c 1 

c i-ii 


Kurre 2: 

Prozentuale Beteiligung der ein- 
zelnen Liqaorreaktionen bei den 
Liquorkranken der Lues I: — • —; 
der Lues I—II:- 


Es ist bei dem bereits weiter vorgeschrittenen Primarstadium, 
Lues I—II, wie wir es nennen, ein Anschwellen der pathologischen 
Liquorwerte zu erkennen mit Ausnahme der Lymphocytose, die etwas 
hinter der Zahl der Liquorkranken bei noch negatiyem Blutwassermann 
zuriickbleibt (37,1 : 33,3). Die Differenz ist jedoch so klein und kann 
vielleicht, eben wegen ihrer Geringfiigigkeit, von Zufalligkeiten in 
dem vorhandenen Material abhangen, dafi wir hieraus keine weit- 
tragenden Schllisse ziehen diirfen. Auffallend ist das enorme Anschwel¬ 
len der Zahl der Drucksteigerung von 59 % auf 83,3 % (bei gleicher 
Technik!). Es ist dies fur uns wiederum ein Beweis, dafi Liquor- 
drucksteigerung als pathogomonisches Zeichen nicht zu gering bewertet 
werden darf. Subjektive nervose Beschwerden hatten bei dieser Form 
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der Lues nur 3,7 %; die Art der Beschwerden war die gleiche wie bei 
der Lues I, namlich Druckgefiihl, Kopfschmerzen, lokalisiert in den 
Hinterkopf, Schlaflosigkeit; hervorzuheben ist auch hier, dafl sich 
keine erbliche Belastung und, ausgenommen den ublichen Alkohol- 
miBbrauch, -keine „Hilfsmomente“, auch nicht Hitzeschadigung nach- 
weisen liefien. Alle Kranken mit subjektiven Beschwerden, aufier 
einem, hatten gesunde Liquorwerte bis auf Drucksteigerung, die bei 
fast der Halfte festgestellt wurde. Bei diesem einen Kranken, der sub- 
jektive Beschwerden und pathologischen Liquorbefund hatte, handelte 
es ich am folgenden Fall: 

(Fall 110.) 19 Jahre altes Dienstmadchen, nicht belastet, nie krank 
gewesen. Vor 8 Wochen durch einen KuB an der Unterlippe infiziert. Seit 
etwa 9 Wochen zunehmende Schlaflosigkeit, Schmerzen in den Augen, 
zeitweiae druckende Hinterkopfschmerzen. Bei der Aufnahme Primar- 
affekt in der Mitte der Unterlippe mit Spirochatenbefund, leichte Infil¬ 
tration der Nackendrusen, sonst kein luischer Befund. Neurologisch o. B. 

Wassermann im Blut positiv, Liquor: Druck erhoht, Lymphocytose 
352/3, Plasmazellen reichlich, Phase I positiv, Wassermann: 0,5 : -f—f- = 
1,0 : -f—|—f-. 

Zur Gegeniiberstellung der folgende Fall: 

(Fall 111.) 19 Jahre altes Dienstmadchen, ebenfalls nicht belastet; 
vor 2 Jahren Pyelitis, auf welcher Grundlage ungekannt; sonst nie krank. 
Seit 4 Wochen wunde Stelle an der Unterlippe mit Schwellung der linken 
KieferwinkeldrQsen. Infektion. unbekannt. — Befund: Primaraffekt an 
der Unterlippe mit Spirochatenbefund, Schwellung der Hals- und Nacken¬ 
drusen. Sonst kein luischer Befund. Subjektiv und neurologisch o. B. 

Wassermann im Blut positiv, Liquor ohne Befund. 

Wir stellen absichtlich diese beiden Falle einander gegeniiber, 
die in der Vorgeschichte und der Infektionsart (extragenital) so gleich- 
artig sind. Der Fall 110 weist alle Zeichen der Frlihlues des Nerven- 
systems auf; subjektive Beschwerden und pathologischen Liquor, 
Fall 111 hat ein intaktes Nervensystem. — Diese zwei Falle bestatigen 
somit, daB die Lues sich nicht schematisieren laBt, lehren vielmehr 
— und deshalb brachten wir sie — daB aufier Disposition und aufier 
ffilfsmomenten (hier die Lokalisation der Infektion), noch andere 
Momente, die auBerhalb des Individuums, vielleicht in dem Erreger 
selbst liegen, mitsprechen miissen. — Ein dritter Fall soli zeigen, daB 
auch ein seit der friihesten Jugend organisch krankes Nervensystem 
gegen eine syphilitische Infektion resistent sein kann. 

(Fall 269.) 17jahriger Arbeiter, aus einer Sauferfamilie stammend 
In Kindheit Anfalle mit ZungenbiB und Urininkontinenz. In den letzten 
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zwei Jahren Absenzen, aber keine richtigen Anfalle mehr. Mit 14% Jahren 
im AnschluB an einen Anfall eine zehnwochentliche Lahmung der rechten 
Seite, die von selbst langsam wiederverschwand. Sonst nie krank. Alkohol- 
genuB mehr als reichlich. Infektion vor zirka 4 Wochen; war hierbei be- 
trunken. — Status: Primaraffekt am Praputium mit Spirochatenbefund, 
Leistendrusenschwellung, sonst keine luischen Symptome. Neurologisch: 
Sehnenreflexe rechts starker als links, rechtsseitiger Babinski; sonst o. B. 

Wassermann im Blut poBitiv, Liquor o. B. 

In diesem Falle haben wir sogar 3 Schadigungen, namlich erstens 
eine organische Epilepsie mit einer wochenlangen, sekundar bedingten 
Hemiplegie; als Restsymptom derselben ist noch der rechtsseitige 
Babinski riachzuweisen. Die zweite Schadigung ist in der erblichen 
Belastung zu sehen, die dritte in der akuten Alkoholvergiftung bei 
der Infektion. Trotz dieser drei schadigenden Momente ist das Nerven- 
system, das hier als Locus minoris resistentiae angesprochen werden mufi, 
nicht luisch erkrankt, obwohl das Virus zu jener Zeit im ganzen Korper 
dispersiert war 1 ). Der Grund der „Nichtinfektion“ des Liquors kami 
hier also wohl nicht in dem Individuum selbst liegen. 

Einen sch&digenden EinfluB eines zu hoher\ Lebensalters konnten 
wir bei dieser Form der Lues nicht riachweisen. 

Von den belasteten Individuen (7,4 %) hatte eines objektive 
neurologische Symptome. Es handelte sich hier um den oben ange- 
fiihrten Fall 269. Alle iibrigen belasteten Patienten waren subjektiv 
frei von neuropathologischen Symptomen; vereinzelte hatten geringe 
Druckerhohung des Liquors. 

Auf einen Punkt ist noch besonders hinzuweisen: Bei der Lues I 
im friihesten, von Blutwassermann noch freien Stadium, hatte kein 
Fall, der nur einen Primaraffekt ohne Drttsenschwellungen hatte, 
auBer Drucksteigerung und geringer Lymphocytose eine positiven 
Iiquorbefund. Auch hier, bei der Lues I—II mit schon positivem 
Blutwassermann, beobachten wir ahnliches, d. h. bei Fallen mit 
Primaraffekten ohne Driisenschwellungen sehen wir auch hier noch 
keine Wassermannsche Reaktion im Liquor; es waren nur Druck¬ 
steigerung, Lymphocytose und Phase I bei einem Teil der Falle zu 
beobachten. Die Lymphdrusenschwellung ist also ein Zeichen 
fur die bereits im vollen Gange befindlichen AbwehrmaB- 
regeln des K6rpers gegen das syphilitische Virus. Die 
Phase I erscheint als das spatere und schwerere Symptom erst nach 
der Druckerhohung und der Lymphocytose des Liquors. Eine positive 

1) Die fragliohen Falle werden katanmestiech im Auge bebalten. 
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Wassermannsche Reaktion im Liquor ist aber weiter der Beweis fur 
das Vorhandensein von Antikorpern im Liquor und beweist dadurch 
einen echten luischen Krankheitsvorgang im Zentralnervensystem. 

Erst an dieser Stelle bringen wir einige vergleichende Zahlen aus 
der Literatur beziiglich der Infektion des Liquors bei den friihesten 
Formen der Friihsyphilis, und zwar weil nach unserer Kenntnis in 
anderen Arbeiten noch nicht der Unterschied: Lues I und Lues I—II 
bei der Zusammenstellung der Falle gemacht wurde. Die folgenden 
Zahlen beziehen sich also auf das ganze Friihluesstadium, d. h. die 
Periode bis zum Auftreten der Sekundarerscheinungen. 

Wahrend Gennerich die Infektion des Liquors bei der Friih- 
sypliilis fur nicht haufig halt, glauben wir mit Dreyfus, dafi bei un- 
behandelter Primarlues in fast 80 % Veranderungen der Spinalfliissig- 
keit nachweigbar sind. Ravaut fand bei 19 von 33 unbehandelten 
Primarluikem pathologischen Liquor, Gennerich bei 30 Fallen 8mal, 
aber nur Lymphocytose und Phase I, nicht positiven Wassermann im 
liquor, und meint mit Recht, daB positiver Wassermann im Liquor 
bei Lues I und inzipienter Lues II selten sei; daB er aber doch vor- 
kommt, lehren unsere Falle. Friihwald sah bei Lues I in 17—20%, 
bei Lues I—II in 33 % Liquorveranderungen und faBt dieselben als 
one ..Meningitis praeroseolica“ auf, welche Anschauung meines Er- 
achtens noch naherer Begriindung bedarf. Gamper und Skutezky 
hatten in 50% pathologischen Liquor bei Lues I—II, sehr selten 
hierbei isolierte Druckerhohung; auch diese fanden subjektive typische 
Eopfschmerzen bei normalem Liquor in der Friihsyphilis. Dreyfus 
fand bei 8 Lues-I-Fallen 6mal Drucksteigerung, 2mal leichte Lympho¬ 
cytose; bei 21 Lues-I—II-Fallen 14mal Veranderungen, hiervon dreimal 
starke Lymphocytose. Plaut sah bei Lues I—II (W.-Bl.: +) Liquor¬ 
veranderungen leichten Grades; Wechselmann veroffentlichte einen 
Fall von Lues I und negativem Wassermann im Liquor, 1912 weitere 
7 Falle mit positivem Lumbalbefund. Gennerich hatte bei 30 Fallen 
3mal Lymphocytose bei Unbehandelten. Leopold berichtet von 
einem Fall von Lues I mit fehlenden Sehnenreflexen bei negativem 
Dquorbefunde. Dieser Fall ist meines Erachtens beziiglich seiner 
Hinterstrangsymptome nicht geniigend geklart. 

Fassen wir die Ergebnisse aus unseren Fallen von Lues I und 
I—II zusammen: 

1. Die Dispersion des syphilitischen Virus ist bei der 
friihesten Lues oft friiher im Liquor als im Blute nach- 
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weisbar. Diese Behauptung grundet sich auf objektiv 
und einwandfrei erhobene chemisch-physikalische, histo- 
logische und serologische Befunde. 

2. Die Griinde fiir dieses friihzeitige Manifestwerden 
der Lues im Zentralnervensystem konnten weder im Indi- 
viduum selbst (Hereditat, Disposition), noch in der Lokali- 
sation der Infektion gefunden werden. 

3. Auch nach der stattgehabten Liquorinfektion steht 
die Progredienz der Liquorerkrankung in irgendeinem 
Zusammenhang mit der Beteiligung der Lymphdriisen. 

4. Druckerhohung des Liquors ist ein wichtiges pra- 
monitorisches Zeichen, als zweites rangiert die Lympho- 
cytose; erst mit den Driisenschwellungen tritt auch Globu- 
linvermehrung (Phase I) sowie positiver Wassermann im 
Liquor auf. 

5. Subjektive nervbse Beschwerden beiFriihlues konnen, 
miissen aber nicht der Ausdruck einer Erkrankung des 
Liquors sein. Auch bei vollkommen gesundem Liquor ohne 
Druckerhohung kommen subjektiv-nervose Beschwerden 
vor, vielleicht als Folge anderer durch die Lues bedingter 
Organerkrankungen. Objektive neuropathologische Sym- 
ptome groberer Art konnten bei Lues I und Lues I—II iiber- 
haupt nicht nachgewiesen werden. 

6. Die Annahme Gennerichs, dafi jede Nervenliies auf 
eine stattgehabte Provokation zuruckzufuhren sei, ist 
nicht haltbar. 

III. Lues-II-Falle mit sicheren luetischen Sekundar- 
erscheinungen und Spirochatenbefund (165Falle). 

Von diesen Fallen waren liquorgesund 14,4 %, liquorgesund auBer 
Druckerhohung 31,2 %. Von den Liquorkranken hatten Druck¬ 
erhohung 68 %, Lymphocytose 50,4 %, Plasmazellen 42,4 %. Phase I 
21,6%, W.-Sp. 12%. Isoliert kamen in 24,2% Druckerhohung, in 
9,4 % Lymphocytose mit Plasmazellen vor. 

Bei der Lues II ist demnach einAnschwellen'der 
Prozentzahl der Liqu orkranken gegeniiber derLuesI 
und Lues I—II zu beobachten. Auffallend ist einerseits das 
Ansteigen der Liquorkranken, andererseits eine betrachtliche Ab- 
nahme der Zahl der isolierten Druckerhohung, ein Zeichen, daB der 
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entziindliche Reizzustand des Liquors ^ieh sage nicht der Reizzustand 
der Meningen) in das Stadium echter syphilitischer Entziindung iiber- 
gegangen ist. Auch die Zahl der Falle mit Lymphocyten-Plasmazellen- 
Vermehrung steigt rapid an, femer ist jetzt Globulinvermehrung nach- 
zuweisen; es fehlt dagegen eine Vermehrung der Falle mit positiver 
Wassermann-Reaktion im Liquor, die gegen Lues I—II sogar um ein 
Geringes zuriicktritt (14,8 : 12). Ist auch der 'Unterschied gering, so 


Luesl LuesIIl LuesII 



Liquorgesund 

79 

nur Druckerhohung 
Liquorkrank 


Diagramm 3: 

bei Lues I 


a 1 


I—II: a 1 - 11 
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I : b 1 
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Kurve 3: 

Prozentuale Beteiligung der eni- 
zelnen Liquorreaktionen bei den 
Liquorkranken 
der Lues I : —• — 
v I—II:- 


zeigt derselbe doch vielleicht, dafl schon im friihen Stadium der Lues 
mit dem Ausbruch der Sekundarerscheinungen bei manchen Individuen 
aus uns noch nicht geniigend bekannten Griinden eine Vergiftung und 
Selbstheilung im Korper einsetzt (E. Hoffmann): Man hatte dann 
anzunehmen, daft bei beginnender Selbstheilung zuerst die Wasser- 
mannsche Liquorreaktion verschwindet, weil diese nach unserer Auf- 
fassong als das schwerste pathologische Symptom im Liquor sich zu- 
letzt einstellt. 
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Die Tatsache, dafi bei der Lues II die Zahl der voll- 
kommen Liquorgesunden gegen die bei der Lues I—II 
(14,4 : 11,4) bereits wieder zunimmt, ist meines Erachtens 
aehr beachtenswert. Vielleicht trennt sich in diesem Lues- 
stadium der Krankheitsverlauf der spateren Metaluiker 
von dem der „einfachen“ Syphilitiker. Ich verstehe unter 
letzteren solche Luiker, deren Liquor nur in dem ,»luischen 
Septikamiestadium“ pathologische Reaktionen aufweist. 
Der Grund dieser Scheidung ist in der individuell ver- 
schiedenen Energie bzw. Wirksamkeit der Selbstheilungs- 
vorgange zu suchen. 

„Einfache“ Syphilitiker sprechen auf diese Selbst- 
heilungsvorgange an, Kandidaten fur spatere „Metalues‘' 
verhalten sich denselben gegenuber refraktar. 

Von den vollkommen Liquorgesunden hatten samtliche 
positiven Blutwassermann, keiner hatte objektive pathologische 
Nervensymptome. Auffallend ist, dafi bei uber y, dieser liquorge¬ 
sunden sekundar Luikern subjektive Beschwerden auftraten, so des 
Nachts azerbierende Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, erhohte Reiz- 
barkeit, sehr rasche Ermiidbarkeit, alles Symptome, die fruher als 
sicherer Ausdruck einer fruhluischen Meningitis aufgefafit wurden. 
Zwei Falle mogen dies beweisen: 

(Fall 251.) 29jahriger Arbeiter, nicht belastet, immer gesund gewesen; 
maBiger AlkoholmiBbrauch. 40 Tage nach der Infektion, die in ntichternem 
Zustande erfolgte, trat ein Schanker im Sulcus coronarius auf; nach 
4 Wochen stellten sich starke driickende Kopfschmerzen im Hinterkopf, 
die sich zeitweise bis zu einer Art von Benommenheit steigerten, ferner zu- 
nehmende Schlaflosigkeit ein. — Status praesens: Verheilender Primar- 
affektim Sulcus coronarius. Scleradenitis universalis mitSpirochatenbefund, 
papuloses Exanthem am ganzen Korper. Neurologisch o. B. Wassermann 
im Blut positiv, im Liquor bis 1,0 negativ. Druck 170, Lymphocytose 7/3, 
keine Plasmazellen, Phase I negativ. 

(Fall 32.) 24jahriger Heizer, nicht belastet, immer gesund gewesen; 
AlkoholmiBbrauch wird zugegeben. Vor 10 Wochen in nicht ganz nuch- 
ternem Zustande Infektion, seit 5 Wochen Geschwiir an der Eichel, seit 
2 Wochen Ausschlag. Seit einigen Wochen langsam beginnende und an 
Starke standig zunehmende Kopfschmerzen hauptsachlich im Hinterkopf. 

Status praesens: Primaraffekt im Sulcus coronarius. Scleradenitis 
mit Spirochatenbefund, makuloses Exanthem an Brust und Rucken. 
nassende Papeln am Scrotum, am Anus und an der Innenseite der Ober- 
schenkel, neurologisch o. B. 
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Wassermann im Blut positiv, im Liquor negativ, Druck 190, Lympho- 
rytose 8/3, keine Plasmazcllen, Phase I negativ. 

Nach der Behandlung (1,3 g Salvarsan, 2 x Kalomel, 4 Hg-Kuren) 
schwanden mit den Luessymptomen und dem positiven Blutwassermann 
auch die subjektiven Beschwerden. 

Diese Falle lehren, daB keineswegs ein sicherer Zusammenhang 
zwischen subjektiven Beschwerden und Liquorerkrankung besteht, 
daB vielmehr noch andere Faktoren mitsprechen miissen. Insbesondere 
zeigt dies auch das Verschwinden der subjektiven Beschwerden nach 
der Behandlung analog dem Verschwinden der iibrigen luischen Er- 
echeinungen und des Blutwassermanns. 

Von den vollkommen Liquorgesunden zeigten weiter 
fast y 3 , von den Liquorgesunden mit Druckerhohung x / 4 
der Falle die schwere Form der Lues II 1 ). Auch diese Falle 
waren objektiv neurologisch gesund. Bedenkt man, daB 
sicher nicht y 3 aller Sekundarluiker „schwere Hautlues“ 
hat, so beweist obiger Prozentsatz der „schweren“ Form der 
Lues bei den Liquorgesunden ( x / 3 —%) eine geringere Affek- 
tion des Nervensystems bei der bosartigen Form der Haut- 
lues, worauf wir ja auch schon bei der Lues I—II hinge- 
wiesen haben. Auch bei den Liquorgesunden der schweren 
Lues II wurden von ungefahr x / 3 der Patienten nervose Be¬ 
schwerden geaufiert. 

(Fall 31.) 34 jahrige Arbeiterin, nicht belastet, immer gesund gewesen. 
Keine Alkoholistin. Letzter Geschlechtsverkehr angeblich vor 7 Monaten. 
Primaraffekt nicht bemerkt. Seit 14 Tagen Ausschlag iiber dem ganzen 
Korper. Seit ca. 2 Monaten nachtliche Kopfschmerzen im Hinterkopf, 
Schwindel, Herzklopfen, Miidigkeit. 

Status praesenB: Hochgradige Anamie. Papelbeete an den Geni- 
telien; Scleradenitis, Angina specifics, papulokrustoses Exanthem am ganzen 
Korper. Spirochatenbefund positiv, neurologisch o. B., Wassermann im 
Blut poBitiv, im Liquor negativ, keine Druckerhohung, Lymphocytose- 
Plasmazellen, Phase I negativ. 

(Fall 103.) 23 jahriger Wagenwascher, nicht belastet, kein iibermaBiger 
Alkoholist. Infektionstag unbekannt. Vor 6 Wochen angeblich Ulcus 
molle im Sulcus coronarius. Seit 8 Tagen rechtsseitige Leistendrtlsen- 
schwellung sowie Geschwiir auf der rechten Zungenhalfte. Seit 14 Tagen 
standig zunehmende Kopfschmerzen, Erbrechen, Flimmern vor den Augen. 

Status praesens: Ulcusnarbe im Sulcus coronarius. Scleradenitis. 
Primaraffekt auf der rechten Zungenhalfte nahe der Medianlinie, Schwellung 

1) Prof. Arning kontrolliert die drohende schwere Form der Hautlues in 
alien Fallen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



204 • 


Fleischmann 


der rechtsseitigen Halsdrlisen, makulo-papuloses Exanthem an ganzen 
Korper, Spirochatenbefund positiv, hochgradige Anamie. Blasendes sysfco- 
lisches Gerausch an alien Ostien. Neurologisch o. B. 

Wassermann im Blut positiv, im Liquor negativ. Druck 360, Lymph o- 
cyten-Plasmazellen, Phase I negativ. 

Beide Falle gehoren zweifellos mit ihrem den ganzen Korper be- 
deckenden Syphiliden zur schweren Hautlues. Beide Falle haben freien 
Liquor, Fall 103 nur Druckerhohung. Der Blutwassermann ist bei 
beiden Fallen positiv. Die subjektiven Beschwerden gleichen sich 
ebenfalls: Kopfschmerzen, Schwindel, Herzklopfen, Erbrechen, Miidig- 
keit. Wir sehen bei diesen Fallen wieder, daB nicht eine 
Liquorerkrankung es ist, die die subjektiven Beschwerden 
hervorruft, daB auch nicht die schwere Form der Haut¬ 
lues das Neurotoxische ist. Auf Grund obiger Tat- 
sachen miissen wir vielmehr die subjektiven Beschwerden 
als anderweitig bedingt ansehen. Sie sind wahrscheinlich eine 
direkte und indirekte Folge der sekundaren Anamie. Sie miissen viel- 
leicht als hamatogen aufgefafit werden. 

Auch bei der rezidivierenden Form der sekundaren Haut¬ 
lues wurden trotz starker subjektiver nervoser Beschwerden keine 
pathologischen Liquorveranderungen gefunden; wie folgender Fall 
beweist: 

(Fall 199.) 41jahriger Malergehilfe, nicht belastet, immer gesund 
gewesen. Vor 3 Jahren Infektion, Primaraffekt und Scleradenitis; keine 
Sekundarerscheinungen, damals keine nervosen Symptome, 5 Schmier- 
kuren, sonst keine Behandlung. Seit 3 Wochen Exanthem, seit ca. 5 Wochen 
qualende, nachts azerbierende Kopfschmerzen, Augenflimmern. Herz¬ 
klopfen, zunehmende Schlaflosigkeit. 

Status praesens: Phimose mit Ulcusnarbe im Sulcus coronarius. 
Scleradenitis. Papeln an Kopf- und FuBsohlen; Angina specifica; makulo- 
papuloses Exanthem auf Brust, Bauch und Riicken, Spirochaten positiv. 

Somatisch: starke Anamie, systolische Gerausche an alien Ostien. 
Neurologisch o. B. 

Wassermann im Blut positiv, im Liquor negativ, Druck, Lympho- 
cytose, Plasmazellen, Phase I negativ. 

Es ist hier nicht der Ort, auf die sich bei diesem Falle aufdrangende 
Frage des Einflusses der Therapie auf den weiteren Verlauf der Lues 
einzugehen. Eine rein theoretische Erklarung mag aber eingeschaltet 
werden. Die erste auf Quecksilber beschrankte Behandlung vermochte 
bei diesem Falle wohl die Sekundarperiode hinauszuschieben, ver- 
zogerte aber die rasche Ausbildimg von AbwehrmaBregeln, hinderte 
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and schadigte so die inneren Organe nur langer und nachhaltiger. Yot 
Ausbruch des Spatexanthems, also wahrend der zweiten Inkubations- 
periode, setzten infolge der allgemeinen hohen luischen „Spannung“ 
der Organe die subjektiven Bescbwerden ein. Die Sekundarerscheinun- 
gen folgten. Das Nervensystem war, soweit sich nach der einmaligen 
Punktion sagen laBt, bei obigem Falie an der luischen Erkrankung 
noch nicht beteiligt. 

Femerhin muB man in der Bewertung eines negativen Liquor- 
befandes vorsichtig sein, dcnn wir diirfen nicht vergessen, daB wir bei 
einmaligen Punktionen nur gleichsam ein Momentbild aus dem 
neoroorganischen Leben eines Luikers erhalten. Wenn wir auf einen 
solchen Befund Hypothesen aufbauen, mtissen wir uns bei der Bewer- 
tang derselben immer vor Augen halten, daB wit von etwaigen Liquor- 
veranderungen vor und nach der Punktion nichts wissen. Ein Beispiel 
soil unsere Ansicht noch naher beleuchten: 

(Fall 170.) 27jahriger Telegraphist, nicht belastet, immer gesund 
gewesen. Vor 18 Monaten Infektion in Vigo; nur lokale Behandlung. Vor 
6 Monaten Exanthem auf Brust und Riicken. Schon vor 8 Monaten 
Btarke Verdauungsstorungen. Vor 8 Wochen Urinverhaltung und Darm- 
lahmung. Damals 5 Quecksilberkuren. Vor 7 Wochen rasches Auftreten 
eines Dekubitus, keine subjektiven Beschwerden. 

Status praesens: Sehr starke Anamie, reduzierter Ernahrungszu- 
stand. Im Sulcus coronarius Primaraffektnarbe, Scleradenitis, makulo- 
papulo-squamoses Exanthem, schwerer Dekubitus. Spirochaten -|—|—[-• 
Xeurologisch o. B. 

Wassermann im Blut positiv, im Liquor negativ, Druck 90, Lympho- 
cytose 58/3, Plasmazellen, Phase I negativ. 

AuBer geringer Lymphocytose bietet das Lumbalpunktat zurzeit 
keine pathologischen Veranderungen mehr. Die schweren vorher- 
gegangenen neuropathologischen Symptome (Blasen-Darmlahmung, 
Decubitus) zwingen zu der Annahme, daB kurz vor der „Momentauf- 
nahme“ des Liquorbildes schwere Veranderungen luischen Charakters 
im Liquor bestanden haben. 1st doch auch bekannt, daB bei Neuro- 
rezidiven hochgradige Liquorveranderungen sehr rasch, sogar ohne Be- 
handlung, zuriickgehen konnen. Deshalb Vorsicht bei Wertung der 
Liquorbefunde! 

Kommen wir nach obiger Abschweifung auf unser derzeitiges 
Thema „Liquorgesunde Sekundarluiker“ zuriick, so sehen wir weiter, 
dafi auch sogenannte „Hilfsmomente“ bei einem Sekundarluiker keine 
Ursache einer Liquor- oder Meningealrkrankung zu sein brauchen. 
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So bedingen z. B. senile Veranderungen bei einem Sekundarluiker 
naturgemaB einer Steigerung der Altersbeschwerden wahrend der 
Sekundarperiode, verursacht durch eine starkere Inanspruchnahme 
des vegetativen Systems. Bis jetzt fehlt aber der Beweis, daB senile 
Luiker mehr zu friihluischen organischen Nervenveranderungen neigen; 
wie folgender Fall beweist: 

Fall 74. 72jahriger Postkartenhandler, immer gesund gewesen; seit 
einigen Jahren nicht mehr so riistig wie fruher. Vor 20 Wochen letzter 
Geschlechtsverkehr, vor 12 Wochen Primaraffekt, vor 2 Wochen Aus- 
schlag. Seit einiger Zeit noch starker als in den letzten Jahren Schlaf- 
losigkeit, Eopfschmerzen, Reizbarkeit, allgemeine Unruhe, Abmagerung. 

Status praesens: Primaraffekt an. der Gians. Skleradenitis, papu¬ 
loses Exanthem am ganzen Korper, Spirochatenbefund positiv. Somatisch : 
stark reduzierter Ernahrungszustand, allgemeine Anamie, keine periphere 
Arteriosklerose. Neurologisch o. B. Wassermann im Blut positiv, im 
Liquor negativ, Druck 220, Lymphocytose-Plasmazellen, Phase I negativ. 

Im folgenden Abschnitte sollen unsere pathologischen Liquor- 
befunde bei der sekundaren Lues besprochen werden. 

Wir beginnen mit der Erorterung dreier pathologischer Symptome 
(positiver Wassermann im Liquor so wie Vermehrung der Plasmazellen 
und objektiver Nervenbefund) bei der sekundaren Lues. Die gemein- 
same Besprechung geschieht aus der Erfahrung heraus, daB obige 
pathologische Symptome in ihren Beziehungen innig verkniipft sind, 
so daB eine getrennte Besprechung derselben nur ermudende Wieder- 
holungen veranlassen miiBte. 

1. Wir besprechen zuerst das Vorkommen obiger Symptome bei 
unseren behandelten und unbehandelten Fallen. Wenn wir auch die 
ganze Frage der Salvarsanschadigung bzw. der Herxheimerschen 
Beaktion hier nicht erortern wollen, so seien doch unsere Zahlen sowie 
einige Falle als kasuistischer Beitrag gebracht. Sie zeigen wieder die 
Inkongruenz zwischen Liquoruntersuchungen einerseits und objektivem 
Befimd andererseits. Unter „objektivem Befund“ verstehen wir 
klinische nachweisbare Anomalien des Nervensystems mit AusschluB 
der serologischen Reaktionen. Also Storungen in dem Gebiete der 
Hiranerven, pathologische Symptome in dem Bereiche der Motilit&t, 
Sensibilitat und der Reflexe. 

Bei unserem Material fanden wir, daB von samtlichen behandelten 
Sekundarluikem 17,3% positiven Wassermann im Liquor, 57,8% 
vermehrte Plasmazellen im Liquor und 6,G % objektiven neurologischen 
Befund darboten; von den unbehandelten Sekundarluikem hatten 
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12 % positiven Wassermann im Liquor, 42,4 % Plasmazellen und 
4,0 % objektiven Befund. 



Diagramm 4: Lues II. 

I Poeitiver Wassermann im Liquor: 

bei Behandelten 17,3% /////' 
„ Unbehandelten 12,0% H 
II Vermehrung der Plasmazellen: 

bei Behandelten 57,3 0 /° Hiiii 
„ Unbehandelten 42,4 % 

III Objektiver Befond: bei Behandelten 6,6% Hill! 

Unbehandelten 4,6% !■ 


Schwarz : Unbehandelt 
Gestrichelt: Behandelt 


Es ist demgemaB bei behandelten Fallen ein Ansteigen der schweren 
pathologischen Erscheinungen, sowohl der neuropathologischen Sym- 
ptome wie des Liquors kurz nach der Behandlung oder sogar noch wahrend 
der Behandlung im Verlaufe der Sekundarperiode festzustellen. Auch 
gut behandelte Falle, die also bis zu 5 g Salvarsan innerhalb 5 Wochen 
mit Hg kombiniert damals bekamen, sind in diesen Zahlen einbegriffen. 
So waren von samtlichen behandelten Liquorkranken (laut Diagnose 
„sehr gut behandelt“) von der Gruppe 

I: Positiver Wassermann im Liquor 19,9%. 

II: Vermehrung der Plasmazellen 16,4 %. 

Ill: Objektiver Befund 12,0%. 

Auch ausreichendste Behandlung verhindert also oft 
nicht eine luische Nervenerkrankung. Es ist dies eine inter- 
essante Bestatigung der Ansicht, die Nonne in in seinem Buche schon 
l&nge vor der Wassermann- und Salvarsan-Ara geauBert hat. 

Leider sind die Falle schon alle behandelt zu uns gekommen. Es 
fehh deshalb die Kenntnis des Liquorbefundes vor der Behandlung, 
so dafi es nicht sicher ist, ob wir es hier mit reinen Salvarsanschadigun- 
gen oder mit einem luisch kranken Nervensystem, das zurzeit unter 
Salvarsanwirkung stand, zu tun haben. 

Bei den meisten Fallen mit objektiv neurologischem Befunde 
handelte es sich um Vestibulariserkrankungen, die auf reine Herx- 
heimer-Reaktionen hindeuteten. So Fall 59, der nach unserer Ansicht 
nicht geniigend behandelt wurde, nur einmal Salvarsan und 8 Hg-In- 
jektionen bei seiner primaren Lues bekam; bei Ausbruch der Papel- 
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eruption kam er zu uns, er wuBte von seiner Nervenerkrankung nichts. 
Das linke Labyrinth war bei Baranyscher Untersuchung nicht erregbar. 
Sonst waren keine neuropathologischen Symptome nachzuweisen. 
Alle 4 Reaktionen waren stark positiv. Bei diesem Fall wurden auf 
Behandlung (2,0 Salvarsan, 2mal Calomelan, 16mal gerieben) alle 
Reaktionen negativ, die Labyrintherkrankung bestand jedoch noch 
nach 6 Wochen. 

Bei einem anderen Falle (167) lag die Behandlung (1,8 Salvarsan, 
16mal gerieben) bereits 2 Monate zuriick, die luischen Hauterscheinun- 
gen waren samtlich geschwunden, der Liquor zeigte nur mehr geringe 
Phase I und einige Plasmazellen, und trotzdem bestand noch eine 
rechtsseitige periphere Facialisparese und eine Lahmung des rechts- 
seitigen Labyrinths. 

Diese beiden Falle, die wohl als reine Herxheimer-Jarisch-Reak- 
tionen am Nervensystem anzusprechen sind, zeigen, daB die organisch- 
neuropathologischen Symptome bisweilen resistenter sind als die 
Erkrankung der Liquors; mit anderen Worten, daB organische luische 
Nervenerkrankungen nicht wahrend ihres ganzen Bestehens Liquor- 
veranderungen bedingen, und daB Liquorveranderungen frtther als die 
organischen Symptome schwinden konnen. 

Ein dritter Fall soli zeigen, daB infolge Salvarsanschadigungen 
wohl luisch bedingte organische Schadigungen auftreten konnen 
— den entziindlichen Charakter beweisen Lymphocytose und Plasma¬ 
zellen —, dabei aber Wassermann im Blut und Liquor fehlen kann, 
ein neuer Beweis fiir die noch bestehende Unsicherheit in den Zusammen- 
hangen der einzelnen Reaktionen: 

(Fall 200.) Nicht belasteter Zimmermann; war friiher vollkommen 
nervengesund. Vor 10 Wochen Primaraffekt (1,6 Salvarsan, 10 x Kalomel, 
3 Touren geschmiert). Gleich nach der Behandlung Kopfschmerzen, vor 
14 Tagen epileptiformer Anfall, vor 7 Tagen plotzliche linksseitige Hemi- 
plegie. Seit 2 Tagen linksseitige Jacksonsche Anfalle. 

Status: Keine Lueserscheinungen der Haut, zerebrale Hemiplegie 
der linken Extremitaten, Rimnerven frei. 

Wassermann im Blut und Liquor negativ, Druck 340, Lympho¬ 
cytose 76/3, Plasmazellen u. Phase I -|—|— 

2. Wir fahren in unserer Besprechung Uber das Vorkommen der 
drei pathologischen Symptome (positiver Wassermann im Liquor, 
Vermehrung der Plasmazellen und objektiv neurologischem Befunde) 
bei der Lues II fort und sichten unsere diesbeziiglichen Falle nach der 
Form der sekundaren Hautlues: Es wird hierbei wieder die alte 
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Erfahrung bestatigt, daB eine starkere Affinitat der schweren Form 
der Hautlues zum Nervensystem nicht besteht; bzw. sich nicht nach- 
weisen laBt. Unsere Zahlen — es handelt sich hier nur um unbe- 
handelte Falle — waren: 

Von den Fallen mit schwerer Hautlues batten: positiven Wasser- 
mann im Liquor 6,6% Plasmazellenvermehrung 16,8%, objektiv 
organischen Befund 11 %. 



Diagramm 5: 

Von der schweren Form der Hantlues hatten 

I positiven Wassermann im Liquor: 6,6% 
* II Plasmazellenvermehrung : 16,8% 

IH Objektiven Befund : 11,0% 


Obige Zahlen — hauptsachlich die prozentuale Beteiligung der 
Falle mit Plasmazellenvermehrung und der mit objektivem Befund 
bei der schweren Hautlues — sind vielleicht im Verhaltnis zur all- 
gemeinen prozentualen Beteiligung der schweren Form der Hautlues 
bei Lues II etwas zu hoch, da wir nicht glauben, daB 16,8 % bzw. 
11,0% aller Sekundarluiker schwere luische Hauterscheinungen haben. 
Ob daraus aber bereits eine neurotrope Komponente der schweren Form 
der Hautlues hergeleitet werden darf, scheint irns sehr zweifelhaft. 

3. Betrachten wir waiter die Stellung der einzelnen Reaktionen 
zu den hier in Erorterung stehenden pathologischen Symptomen 
(poeitiver Liquorwassermann, Plasmazellenvermehrung und objektiver 
Befund). 

Zur besseren Ubersicht wollen wir auch die allgemeinen Prozent- 
zahlen der 4 Reaktionen bei der Lues II wiederholen, die bereits auf 
Seite 200 aufgezeichnet waren: Drucksteigerung 68%, Lymphocytose 
50,4%, Plasmazellen 42,4%, Phase I 21,6%, Wassermann im Spinal- 
punktat 12 %, Wassermann im Blut 95,2 %, objektiver neurologischer 
Befund 4%. 

Von den Fallen mit positivem Wassermann im Liquor 
batten: Wassermann im Blut 93,2 %, Druckerhohung 86,5%, Lympho- 
cytose 73,1 %, Plasmazellen 100 %, Phase I 73,1 %, objektiven Be- 
fond 12,3 %. 

Deutsche Zeitschrirt f. Nervenhedkunde. Bd. 70. 14 
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Von den Fallen mit Plasmazellenvermehrung hatten: Wasser- 
mann im Blut 94,7 %> Druckerhohung 76,9 %, Lymphocytose 63,7 %, 
Phase I 37,6 %, Wassermann im Spinalpunktat 28,2 %, objektiven 
Befund 9,4 %. 

Von den Fallen mit objektivem Befund hatten: Wassermann 
im Blut 100 %> erhohten Druck 80 %, Lymphocytose 80 %, Plasma- 
zellen 100 %, Phase I 40 % imd Wassermann im Spinalpunktat 40 %. 

Graphisch dargestellt ergibt sich folgendes Bild: 

_W-BI. Dr. Ly. PI. Ph.I.W.-SfiObj.Bef. 

Kurve 4: 

Vergleicliende Zusammenstellung der 
einzelnen Liquorrebktionen sowie des 
positiven Blutwassermanns bei 

1. Lues II im allgemeinen- 

2. den Fallen mit positivem Wasser¬ 
mann im liquor:. 

den Fallen mit Plasmazellenver- 

vermehrung:- 

den Fallen mit objektivem neuro- 
logiscben Befund: ooo 


Nach unserer allgemeinen Kurve sehen wir die Ansicht Wohlwills 
bestatigt, daB bei 75% der Lues II eine Mitbeteiligung des Zentral- 
nervensystems nachzuweisen sei, wenn eben Liquorveranderungen 
dazugezahlt werden. Friihwalds Zahl von 48% Liquorveranderung 
diirfte wohl etwas zu gering bemessen sein. Carnaz fand in 27—40 % 
Lymphocytose, Dreyfus unter 21 Fallen 14mal. Positive Phase I 
beobachtete Dreyfus bei 41 pathologischen Fallen von Lues II llmal, 
bei 35 nichtneuropathologischen Fallen 8mal; Leopold fand, was wir 
nicht bestatigen konnen, haufig Phase I bei sonst negativem Liquor. 
Glaubte 1909 Ravaut noch, daB bei Lues II der Wassermann im Liquor 
immer negativ sei, auch wenn andere pathologische Liquorwerte be- 
stiinden, so berichtigte er schon 1911 diese Ansicht dahin, daB positiver 
Liquorwassermann bei Lues II hauptsachlich dann vorkame, wenn 
sonst auch pathologische Nervensymptome nachzuweisen seien, ja 
manchmal auch bei negativem Wassermann im Blut, eine Erfahrung, 
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die wir auf Grand nnserea Materials nur bestatigen konnen, allerdings 
mit der Einschrankung, daB, haufiger als Ravaut annahm, positiver 
Iiquorwassermann ohne neuropathologische Symptome nachweisbar 
ist. Auch Dreyfus und Gennerich fanden bei ihren Fallen offers 
positiven Iiquorwassermann: Dreyfus in 35 Lues-II-Fallen llmal, 
Gennerich bei 41 Fallen 3mal. 

Die allgemeine Prozenttfahlkurve zeigt nach unserer 
Ansicht, das bei Lues II in einer sehr groBen Prozentzahl 
der Falle (50—70 %) eine Reaktion auf die Spirochaten- 
infektion im Liquor nachweisbar ist, daft dieselbe in 
einem kleineren Prozentsatz (etwa 30%) den Liquor nach- 
haltiger schadigt — Plasmazellen und Phase I — und in 
einer noch-kleineren Gruppe (4—10%) echte luisch-patho- 
logische organische Veranderungen bewirkt. 

Betrachten wir weiter die Zusammenhange der Reaktionen bei 
positivem Iiquorwassermann, Plasmazellenvermehrung und objektivem 
neurologischen Befund, so sehen wir bei objektivem neurologischem 
Befund in 100 % positiven Blutwassermann, wahrend bei Plasmazellen- 
vennehrung und positivem Spinalwassermann negative Blutserum- 
reaktion vorkommt, unseres Erachtens ein Hinweis, daB vielleicht posi¬ 
tive Iiquorreaktionen ohne objektiven neuropathologischen Befund nicht 
schlechweg als echte luisch-organische Cerebrospinalerkrankung 
mit histologisch nachweisbaren Gewebsveranderungen angesehen wer- 
den diirfen, daB dabei doch noch eine uns unbekannte, schadigende 
luische Komponente fehlt. Auch die gcgenseitigen Beziehungen 
— laut obiger Kurve — zwischen positivem Wassermann im Liquor 
and objektivem Befund bestarken uns in unserer Ansicht. Drack- 
erhdhung und Lymphocytose sind bei alien 3 pathologischen Symptomen 
riemHch gleichstark vertreten. Da die beiden Reaktionen schon im 
Beginn von luischen Liquorerkrankungen auftreten, uberrascht diese 
Brfahrung nicht. 

Sehr interessant erscheint uns die Tatsache, das bei den „schwer 
Ioisch“ Erkrankten, also denen mit positivem Iiquorwassermann und 
denen mit objektivem neuropathologischem Befund in 100 % Plasma- 
zeflen nachgewiesen wurden. Wir haben schon oben darauf hingewiesen, 
daB das Vorkommen von Plasmazellen nicht unbedingt an Lympho¬ 
cytose gebunden ist, daB sie vielmehr als selbstandige pathologische 
Liquorsymptome auftreten konnen. In dieser Hinsicht werden wir 
(lurch die Tatsache der 100 % Plasmazellen gegen eine geringere 
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Prozentzahl von Lymphocytose bei den schwer luisch Erkrankten 
noch bestarkt. Beachten wir weiter, daB auch die Zahl der positiven 
Globulinreaktionen bei diesen Fallen weit hinter der der Plasmazellen- 
vermehrung zuruckbleibt, so muB unseres Erachtens der starke patho- 
gnomonische Charakter des Plasmazellennachweises im Liquor aner- 
kannt werden, und wir wtirden es fiir sehr wertvoll halten, wenn der 
Plasmazellennachweis in die ubliche Liquordiagnostik 
aufgenommen wiirde; die Erfahrungen vieler wiirden dann wohl 
bald den Plasmazellen den ihnen nach unserer Ansicht gebiihrenden 
Platz in der Neurodiagnostik einraumen. 

Zur VervoUstandigung unserer obigen Ausfiihrungen wollen wir 
noch kasuistisch bemerkenswerte Falle unseres Lues-II-Materials 
bringen. Wir nehmen vorweg, daB unsere Erfahrungen sich mit denen 
Nonnes und Hauptmanns decken, daB bei Lues II, wenn iiberhaupt 
Nervenerkrankungen bestanden, die Affektionen am Opticus und 
Acusticus im Vordergrund standen. Zaloziecki, Dreyfus, Swift- 
Ellis sahen hauptsachlich Acusticusveranderungen bei unbehandelter 
Lues II auftreten. Wir stellten die folgenden Falle in der Absicht 
zusammen, zu zeigen, daB die gleichen klinisch nachweisbaren objektiv- 
neurologischen Symptome bei sehr verschieden stark pathologischen 
Liquorveranderungen vorkommen kdnnen; das einzig bleibende 
Symptom des Liquors bei objektiven Nervenveranderungen ist nur 
der Nachweis von Plasmazellen. 

(Fall 179.) 25jahriger Modelltischler, nicht belastet, iminer gesund 
gewesen. Vor 2 Monaten Schanker, der von einem Naturkeilkundigen 
behandelt wurde. Seit 14 Tagen Ausschlag. Subjektiv o. B. 

Status: Phimose, Primaraffektnarbe, Ekzem am Penis, am Ober- 
schenkel und Bauch. Scleradenitis, papuloses Exanthem, Papeln auf dem 
Eopf. Spirochaten -|—|—f-. Somatisch: Beiderseitige deutliche Neuritis 
optica, sonst neurologisch o. B. 

Wassermann im Blut positiv, im Liquor negativ, Druck 260, Lympho¬ 
cytose 16/3, Phase I negativ. Plasmazellen -j—|—|-. 

Also ein Fall mit geringer Druckeihohung des Liquors, reichlichen 
Plasmazellen und Papillitis beiderseits bei sonst intaktem Nerven- 
system. Ein ganz ahnlicher Fall ist 125: sichere Sekundarlues, sub- 
jektives Wohlbefinden, aber beiderseitige Papillitis. Derselbe hatte 
positiven Blutwassermann, eine Druckerhohung im Liquor von 280, 
eine Lymphocytose von 40/3, sowie reichlich Plasmazellen. 

Sehr interessant erscheint uns folgender Fall: 

(Fall 221.) 25jahriger, nicht belasteter Ingenieur. Bemerkte keinen 
Schanker. Seit 1 Woche Ausschlag. Seit ca. 14 Tagen stechende Schmerzen 
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im Genick und im Hinterkopf, er konne das rechte Auge nicht zumachen, 
habe Schmerzen wie bei einer Otitis. 

Status: Primaraffekt nicht zu finden. Scleradenitis, kleinpapuloses 
Exanthem an Brust und Riicken, Papeln an Fufisohlen und Kopf, Plaques 
muqueuses auf der linken Tonsille. Spirochaten -j—|—[-• Neurologisch: 
Isolierte rechtsseitige Ptosis. Cberempfindlichkeit des N. auriculotem- 
poralis, sowie des N. occipitalis major beiderseits. Beiderseits deutliche 
Neuritis optica, sonst o. B. 

Wassermann im Blut positiv, im Liquor negativ. Druck 550, Lympho- 
cytose 52/3, Plasmazellen +++, Phase I +. 

Der Kxanke hatte demgemaB cerebral bedingte subjektive Be- 
schwerden und einen organischen Himnervenbefund. Die 4 Reaktionen 
waren hierbei mit Ausnahme des Spinalwassermannes. positiv. Die 
organischen cerebralen Veranderungen sind in diesem Falle ohne 
Liquorwassermann oder zum mindesten vor demselben aufgetreten. > 

Endlich ein Fall mit positivem organischen Nervenbefund und 
positiven vier Reaktionen; Falle, die wohl eindeutig als Lues cerebri 
im Sekundarstadium zu deuten sind. 

(Fall 288.) 21 jahriger Trimmer; Vater starb an Tabes dorsalis, 1 Bruder 
hat Epilepsie. Immer gesund gewesen. Primaraffekt ubersehen. Vor 3 Wochen 
Driisenschwellungen und Exanthem. 

Snbjektiv o. B. 

Status: Primaraffekt im Sulcus coronarius. Scleradenitis universalis. 
Stark makulopapuloses Exanthem am Rumpf und den Extremitaten. 
Papeln auf dem Kopf. Angina specifica. Spirochaten -)—1—|-. 

Beiderseitige ausgesprochene Neuritis optica, linksseitige Nerven- 
taubheit, linkes Labyrinth nicht anregbar; sonst neurologisch o. B. 

Wassermann im Blut positiv, im Liquor ab 0,3 positiv, Druck 300, 
Lymphocytose 68/3, Plasmazellen -f;-}—Phase I -\— 

Es ist dies einer unserer wenigen Falle, bei dem man an luische 
Belastung denken kann. Diese Belastung verlieh ihm aber anscheinend 
keine groBere Resistenz gegen Metalues, sondern versch'affte eher eine 
erhohte Disposition dazu. Die Zahl derartiger Falle bei unseren samt- 
lichen Luesarten ist so gering, die Liquorveranderungen und Cerebral- 
affektionen bei dem gesammelten Material dagegen derartig groB, daB 
wir auf Grund dieses einen Falles nicht von einer erhohten Disposition 
zur Metalues auf Grund luischer Belastung reden konnen. 

Lues-II-Falle mit pathologischen Ruckenmarkssymptomen sind 
bis jetzt sehr selten beobachtet worden. Leopold sah bei positivem 
liquor in einem Falle Fehlen der Reflexe, in vier Fallen spastische 
Erscheinungen (Clonus-Oppenheim), in einem anderen Falle Clonus 
neben subjektiven Beschwerden; der Kranke wurde sehr bald darau| 
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paralytisch. Muller beschreibt 5 Falle mit Blasenstdrungen, Para- 
plegie der Beine, Schmerzen im Bereich der Wirbelsaule. Wir sahen 
bei unseren neuro-organisch krauken Sekundarsyphilitikern auBer- 
ordentlich selten ausgesprochene Rtickenmarkssymptome und glauben 
deshalb, derartigen Anomalien nur mit der groBten Vorsicht begegnen 
zu diirfen. 

So (Fall 155). 28jahriger, nicht belasteter Matrose; immer gesund 
gewesen. Seit Jahren Potator strenuus. Vor 12 Wochen Primaraffekt, 
nur lokal behandelt. Seit 21 Tagen Schluckbeschwerden, seit 12 Tagen 
Ausschlag. Subjektiv o. B. 

Status: Primaraffekt an der Radix penis. Scleradenitis, makuloses 
Exanthem, am rechten Gaumenbogen Plaques muqueuses. Spirochaten 

4—I— 

Achillessehnenreflexe bei mehrmaliger Priifung nicht auszuldsen, 
iibrige Reflexe o. B. Deutliche Ataxie der unteren Extremitaten. Grob- 
schlagiger Handetremor, deutlicher Zungentremor; Druckvisionen, Druck- 
empfindlichkeit der Wadenmuskulatur, atrophische Oberschenkel. 

Wassermann im Blut positiv, im Liquor ab 0,3 positiv, Druck 200, 
Lymphocytose 320/3, Plasmazellen -|—|—|-, Phase I -}~-j—K 

In obigem Falle handelt es sich demgemaB um einen Sekundar- 
luiker mit schwerem pathologischen Liquorbefund. Anzeichen einer 
luischen Hirnerkrankung sind nicht nachzuweisen. Es bestehen aber 
ausgesprochene pathologische Symptome einer spinalen Erkrankung. 
Bedenkt man, daB der Kranke die Zeichen schwersten chronischen und 
akuten AlkoholmiBbrauches aufweist, so entsteht die Frage, ob die 
spinalen pathologischen Symptome als luische oder als alkoholische 
bei einem Sekundarluiker aufzufassen sind. Meines Erachtens muB man 
bei der Entscheidung recht vorsichtig sein, da es ja bekannt ist, daB 
bei Alkohohsmus Ataxie und Areflexie vorkommen kann (Pseudotabes 
alcohohca). Der positive Liquorbefund ohne Hirnnervensymptome be- 
weist bei einem alkohohschen Sekundarluiker deshalb noch nicht die 
luische Herkunft isolierter spinaler Symptome; ich verweise auf 
die Arbeit von Pfltiger aus der Nonneschen Abteilung. Erfahrungs- 
gemaB auBert sich die Hirnlues der Sekundarperiode zuerst in Ano¬ 
malien der Himnerven. 

Hier sei der Vollstandigkeit halber die Beteiligung der extragenital 
infizierten Sekundar-Luischen an den in Frage stehenden pathologischen 
Symptomen (positivem Wassermann im Liquor, Plasmazellenvermehrung 
und objektiv-neurologischem Befund) angeftigt. Es hatten sich extxa- 
genital infiziert: von den Fallen mit positivem Liquorwassermann 
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6,6 %, von denen mit Plasmazellenvermehrung 11,2 %, von denen mit 
objektavem Befund 0 %. Diese Falle sind wieder ein Beweis fur die 
mangelnde Neigung der extragenitalen Infektionen zu luischen Nerven- 
erkrankungen. 



Diagramm 6: 

Beteiligung der Extragenitalinfektionen bei Fallen 

I mit positivem Wassermann-Liqnor: 6,6% 
II mit Plasmazellenvermehrnng : 11,2% 
III mit objektivem Befund 0% 


Eine Gruppe Sekundarluiker moge in den nachsten Zeilen geson- 
dert besprochen werden: namlich Sekundarluiker mit negativem 
Wassermann im Blute. 

Es sind natiirlich nur wenige Falle, die wir trotz der Grofie unseres 
Materials bringen konnen. Bei der Seltenheit von sicheren Sekundar- 
hrikern mit Spirochatenbefund bei negativem Wassermann im Blute 
(die Ausfiihrung der Reaktion im Jakobsthalschen Institut ist die 
Biirgschaft fiir die Ausschaltung technischer Fehler. Die Reaktion 
wurde ubrigens bei diesen Fallen wiederholt ausgefiihrt) geniigen 
unsere fiinf derartigen Falle vielleicht doch, um daraus einige Schlusse 
zieben zu diirfen. Auf jeden Fall bedarf dieser meines Erachtens 
praktisch-wichtige Punkt dringend der Nachpriifung von verschiedenen 
Seiten. 

Bei diesen Fallen fiel vor allem auf, dafi a lie der „benignen“ 
Form der Lues II angehorten, daB keiner der Falle subjektive oder 
objektive neuropathologische Symptome aufwies, daB endlich keiner 
vollkommen normalen Liquor und keiner normalen Liquor mit 
bloBer Drucksteigerung hatte. Vielleicht liegt hier der Schliissel zur 
Atiologie der Metaluea. Diese Annahme andert nicht die bisher geltende 
Aoschauung, daB die Anwarter auf Tabes und Paralyse standig positiven 
Wassermann im Blute haben, denn bei unseren Untersuchungen handelt 
es sich nicht um das Latenzstadium, sondern um das Stadium der 
manifesten friihen Sekundarperiode. Irgendwelche, uns noch un- 
bekannte Grunde mlissen hier mitwirken, daB einerseits eine Anti- 
korperbildung im Blute zunachst trotz allgemeiner Dispersion des Virus 
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im Korper ausbleibt, dafi aber andererseits samtliche Falle hoch- 
gradig liquorkrank sind. Und zwar hatten erhohten Druck 100 %, 
Lymphocytose 100 %, Plasmazellen 60 %, Wassermann im Liquor 
20 %. 

Wir bringen die Falle; 

(Fall 208.) 29 jahriger, -nicht belasteter Ewerfiihrer, immer gesund ge- 
wesen; Alkoholist. Infektionstag unbekannt. Seit 5 Wochen Primar- 
affekt, seit 8 Tagen Ausschlag. Unbehandelt. Subjektiv o. B. 

Status: Primaraffekt im Sulcus coronarius. Scleradenitis, Angina spe- 
cifica, makuloses Exanthem an Brust und Riicken, Spirochaten -f—J— 
Somatisch und neurologisch o. B. 

Wassermann im Blut und Liquor negativ, Druck 240, Lymphocytose 
60/3, Plasmazellen positiv, Phase I -f ? 

(Fall 158.) 26 jahriger, nicht belasteter Maurer, immer gesund gewesen. 
Vor 12 Wochen Infektion, vor 9 Wochen Primaraffekt und Drusenschwellung, 
vor 7 Wochen Papeln. Unbehandelt. Subjektiv o. B. 

Status: Primaraffekt an der Gians, Scleradenitis, Papeln an Gians. 
Praputium, Penisschaft, Skrotum, FuBsohlen und im Gehorgang. Angina 
specifica, makuloses Exanthem am Rumpfe, Spirochaten positiv, 
Somatisch und neurologisch o. B. 

Wassermann im Blut und Liquor negativ, Druck 300, Lymphocytose 
62/3, Plasmazellen -|—|—(-, Phase I positiv. 

(Fall 119.) 22jahriger nicht belasteter Schlosser. Immer gesund ge¬ 
wesen. Infektionstag unbekannt, Primaraffekt nicht bemerkt, seit 10 Tagen 
wunde Stelle am After. Unbehandelt. Subjektiv o. B. 

Status: Operierte Phimose, Primaraffekt am Praputium, Sclera¬ 
denitis, Papeln am Anus, kein Exanthem, Spirochaten -|—|—}-. 

Wassermann im Blut negativ, im L iquor ab 0,15 stark positiv. Druck 
260. Lymphocytose 380/3, Plasmazellen -}--}—b Phase I -j—|—j-. 

Aus diesen Fallen ersieht man, daQ weder aus der Personlichkeit 
des Kranken noch aus der Erscheinungsform der Sekundarlues, ob 
sie mit nur geringen oder mit zahlreichen Hauterscheinungen einher- 
geht, irgendwelche Grlinde fiir die Liquorerkrankung einerseits, fiir die 
Passivitat des Blutes andererseits hergeleitet werden konnen. Wir 
stehen hier einstweilen vor einem Ratsel, wissen nur — dies zeigen die 
ausgesprochenen Sekundarsymptome —, daft bei diesen Formen der. 
Lues wie bei denen mit positivem Blutwassermann die Spirqchaten 
sich auch im Blutkreislaufe befinden. Wanun nur die benigne Lues II 
derartige Falle aufweist, entzieht sich unserer jetzigen Kenntnis. 

An dieser Stelle sei auch noch kurz iiber die unbehandelten Sekun- 
darluischen unseres Materiales berichtet, die Leukoderma oder 
Alopecia hatten. 
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Gartner and Cyranka halten syphilitischen Haarausfall fiir 
einen sicheren Beweis einer latenten meningealen Syphilis; Friihwald 
fand in iiber 60 % der Falle mit pathologischem Liquor bei rezidivie- 
render Lues II Alopecia und Leucoderma colli, Cyranka sogar in 
100%; Eonigstein und Goldberger sahen bei Leukoderma in 
61 %, bei Alopecie in 71 % friihmeningitische Veranderungen. 

Wir fanden bei unseren Alopeciefallen immer positiven Wasser- 
mann im Blut, in 35,7 % vollkommen normalen Liquor, in 28,6 % 
Druckerhohung und Plasmazellen, in 35,7 % positive vier Reaktionen, 
also in insgesamt 64,3 % pathologisch veranderten Liquor. Subjektive 
Beschwerden 0 %. Wir gingen mit sehr groBer Skepsis an die Alopecie- 
frage heran und hielten einen Zusammenhang zwischen Alopecie und 
pathologischem Liquor fiir unwahrscheinlich. Unsere eigenen Er- 
fahrungen belehren uns jedoch eines Besseren; der hohe Prozentsatz 
Liquorkranker bei sekundarsyphilitischen Alopecien zwingt zur An- 
nahme eines derartigen Zusammenhanges; das ungemein haufige Vor- 
kommen der Plasmazellen (64,5 %) deutet auf eine schwere Liquor- 
veranderung hin. Es fehlt uns, wie bei so vielen Fragen dieses Themas 
einstweilen die Kenntnis des Zusammenhanges derartiger Erschei- 
nungen. 

Wir fassen unsere Ergebnisse bei der sekundaren Lues 
nochmals kurz zusammen: 

1. Das Anschwellen der einzelnen Liquorwerte gegen 
die Werte bei Lues I und die bei Lues I—II beweist, daB 
das Nervensystem aus dem Reizzustand in das Stadium 
echt syphilitischer Entziindung bei einem Teil der Lues- 
kranken ubergegangen ist. 

2. Bei einem anderen Teil ist eine Art Entgiftung oder 
Selbstheilung eingetreten, wie die Abnahme der Zahl der 
positiven Wassermannreaktionen im Liquor einerseits, die 
Zunahme der Zahl vollkommen Liquorgesunder anderer- 
seits beweist. 

3. Es gibt Falle sicherer Sekundarlues mit negativem 
Wassermann im Blut; dieselben gehoren meist der benig- 
nen (Haut und Schleimhaute) Art der Lues II an, haben 
weder subjektiven noch objektiven nervosen Befund, aber 
sehr oft stark pathologisch veranderten Liquor. 
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4. Bei Behandelten, auch gut behandelten Sekundar- 
luikern, ist ein Ansteigen der Zahl der schwer Liquor- 
beschadigten zu beobachten. 

5. Es besteht kein absolut sicherer zeitlicher Zusam- 
menhang zwischen organisch-neuropathologischem Befund 
und Liquorerkrankungen. 

Der positive Nachweis aller 4 Reaktionen ist noch 
kein Beweis daftir, daB bereits eine histologisch nachweis- 
bare syphilitische Gewebsschadigung des Zentralnerven- 
systems besteht. 

6. Plasmazellen und Lymphocytose konnen voneinander 
unabhangig als selbstandige pathologische Liquorsym- 
ptome auftreten. 

7. Bei objektivem neuropathologischen Befund sowie 
•bei positivem Wassermann in der Spinalfliissigkeit wur- 

den bei Lues II in 100% Plasmazellen gefunden. 

8. Objektiv-neuropathologische Veranderungen be- 
schranken sich bei der Sekundarlues auf Veranderungen 
der Hirnnerven. 

Spinale pathologische Symptome sind bei der Lues II 
mit groBer Vorsicht zu bewerten. 

9. Es besteht ein Zusammenhang zwischen luischer 
Alopecie und Leukoderma des Halses einerseits, schweren 
luischen Liquorveranderungen andererseits. 

IV. Lues-III-sichere Luesfalle mit Ulcerationen und Gummi- 

bildung (31 Falle). 

Es werden zuerst zum Vergleiche mit den schon besprochenen 
Luesstadien (I, I—II und II) nur unbehandelte Falle, d. h. solche, 
die bis zu unserer Untersuchung nie aus irgendwelchem AnlaB anti- 
syphihtisch behandelt wurden, besprochen: 

Von diesen Fallen waren liquorgesund 12,5 %, liquorgesund auBer 
Drucksteigerung 0 %, und zwar hatten von den Liquorkranken Druck- 
erhohung 87,5 %, Lymphocytose 50,0 %, Plasmazellen 27,5 %, Phase I 
12,5%, positive W.-Sp. 12,5%. 

Isoliert kam keine Reaktion vor. 

„Luesarten, die zu Ulcerationen und zu Gummibildung neigen, 
haben eine ganz geringe oder gar keine Affinitat zum Nervensystem“. 
Diese Ansicht bestand lange in weitesten Kreisen. Gummata der Menin- 
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gen, also schon des Nervensys terns, wurden als Monosyphilide, als echte 
Immunitateerscheinungen aufgefafit. Wir selbst waren ebenfalls bis 
jetzt der Ansicht, dab bei der ulcerosen und gummosen Lues wahrend 
ihres ganzen Verlaufes neuropathologische Veranderungen, sei es von 
seiten des Liquors oder von seiten des Cerebrums selbst, zu den Selten- 




Diagramm 7: 
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Kurve 5: 


Prozentuale Beteiligung der ein- 
zelnen Liquorreaktionen bei den 
Liquorkranken 
der Lues I : - 
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heiten gehorten. Auch eine Zusammenstellung aller unserer, nach 
mwerer Benennung „Lues-ffl“-Falle, machte uns nur etwas unsicherer 
in^obiger Ansicht. Erst als wir darangingen, nur die vollig unbe- 
handelten Falle ulceroser und gummoser Lues zusammenzustellen 
— ein Versuch, der eben nur an grobem Materiale moglich ist — be- 
kamen wir das iiberraschende Ergebnis. 

Wie die obige Kurve zeigt, sind fast die meisten Kranken mit 
unbehandelter Lues III schwer liquorkrank. Isolierte Druckerhohung 
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des Liquors findet sich bei derartigen Kranken uberhaupt nicht. Wir 
haben also bei der unbehandelten ulcerosen und gum- 
mosen Lues in 78,5% der Falle mit luischen Liquorver- 
anderungen zu rechnen, die Liquorerkrankung schreitefc 
gegeniiber den Friihstadien bei dieser Luesform fort; das 
ist eine Tatsache, die meines Erachtens ungemein schwer ins Gewicht 
fallt bei der Frage der Atiologie der Metalues und bei der Frage vom 
Virus nerveux. Die ganze Entwicklung der Syphilidologie zwang ja, 
wie wir eingangs darlegten, durch experimentelle Versuche wie durch 
pathologisch-anatomische Erfahrungen zu der Erkenntnis, da 8 die 
Syphilis in jeder Phase ihres Verlaufes eine Allgemeinerkrankung, eine 
Septikamie, darstellt. Unser obiges Ergebnis fiihrt weiter zu 
dem SchluB, daB die Spirochaten bei jeder Erkrankungs- 
art, ob nun die Haut- oder die Nerven-Erscheinungen im 
Vordergrund stehen, in jedem Korperorgan und Kreis- 
laufsystem ihre Virulenz entfalten konnen, daB die durch 
ein Auftreten irgendwelcher luischer Prozesse hervorgerufenen Immun- 
korper keineswegs dazu bestimmt sind oder daftir ausreichen, syphi- 
litische Affektionen in anderen Organen zu verhindern oder die sicher 
dort anwesenden Spirochaten zur Latenz zu zwingen. Wir glauben, 
durch diese Erfahrung wird auch die Theorie der Herxheimer- 
Jarischschen Reaktion schwankend; denn es kann da wohl nicht mehr 
von einem Wiedervirulentwerden der Spirochaten durch therapeutisch 
bewirktes Schwinden der Immunkorper gesprochen werden. Wir 
neigen vielmehr auf Grund obiger Erfahrungen sowohl wie auf Grand 
der Kurve der behandelten Lues III (vgl. unten) der Ansicht zu, daB , 
wir es bei den Neurorezidiven mit einem Wiederausbruch luischer 
Prozesse, bedingt durch medikamentos-toxische Gewebsschadigungen, 
durch Schaffung eines Locus minoris resistentiae zu tun haben. Warum 
diese Gewebsschadigung gewisse Pradilektionsstellen hat, entzieht sich 
unserer Kenntnis. Vielleicht versprechen hier topographisch-anato- 
mische und pharmakologisch-physiologische Untersuchungen Erfolg. 
Auch der Vergleich der Kurven der einzelnen Liquorreaktionen bei 
den verschiedenen Luesarten zeigt mit aller Scharfe, daB die Liquor¬ 
erkrankung bei der ulcerosen und gummosen Lues in keiner Weise 
irgendeine Sonderstellung einnimmt, daB sie vielmehr gleich den 
iibrigen Stadien das gleiche Bild luisch infizierter Liquoren aufweist, 
namlich: der groBere Teil nur nicht affiziert mit 50—85 % (Druck 
Lymphocytose), ein Teil emsthafter entziindlich affiziert mit 
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30—50% (Ly., PI., Phase I), ein Teil schwer geschadigt mit 12—15 % 
(W.-Sp. Ph. I). 

Ein Beispiel einer schweren luischen Liquoraffektion bei einer un- 
behandelten Tertiarsyphilis bringen wir mit folgendem 

Falle (140): 43jahrige Arbeitersfrau, nicht belastet, immer gesund 
geweaen. Keine Friih- dder Fehlgeburten. Von einer Byphilitischen In- 
fektion oder einem Primaraffekte nichta bekannt. Keine Sekundarerschei- 
nungen bemerkt. Vor 2 Jahren Halsdrusenschwellungen. Vor 1 Jahr 
wochenlang Flimmem vor den Augen, dazu Kopfschmerzen und Schwindel. 
Vor 6 Wochen nicht spezifische Mittelohrentzundung. Seit 8 Tagen Hals- 
nnd Schluckbeechwerden. 

Status: Hochgradige Anamie, Perforation am Gaumensegelansatz, 
Alopecie; sonst keine Lueserscheinungen. Neurologisch o. B. 

Wassermann im Blut: +-(-+, im Liquor ab 0,5 = H—b+> Druck 250, 
Lymphocytose 136/3, Plasmazellen +++> Phase I +++» Luetin- 
Beaktion +++• 

Dieser Fall demonstriert das oben Gesagte so klar, dafi eine weitere 
Erlauterung iiberfliissig erscheint. Wir weisen hier auf den sehr starken 
pustulosen Ausfall der Luetinreaktion hin. Diese Reaktion wurde bei 
iinserem gesamten Materiale durchgefiihrt, die Veroffentlichung der 
Reflultate ist einer spateren Arbeit vorbehalten. 

Nehmen wir die behandelten Falle von ulceroser und gummoser 
Lues noch hinzu, und sichten wir unser Material nach folgenden Ge- 
sichtspunkten: 

a) vollkommen unbehandelte Falle, 

b) nach der bestehenden Ansicht gut mit Salvarsan behandelte 
Falle, 

c) ausreichend nur mit Quecksilber behandelte Falle, 

d) ungeniigend nach jeder Richtung (Salvarsan imd Hg) behandelte 
Falle. 

Wir bekommen dann folgende Resultate: 

Fiir a) vollkommen Unbehandelte: 

die oben mitgeteilten (S. 219). 

Fiir b) gut mit Salvarsan behandelt: 


Freier Liquor 

0 % 

Freier Liquor aufier Druckerhohung 

33,3 % 

Wassermann im Blut 

95,6 % 

Druckerhohung 

66,6 % 

Lymphocytose 

66,6 % 

Plasmazellen 

33,3 % 
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Wassermann-Liquor 0 % 

Obj ekti v-neuropathologische Veranderungen 0 % 
Fur c) ausreichend mit Hg behandelt: 

Freier Liquor 28,6 % 

Freier Liquor aufier Druckerhohung 85,6 % 

Wassermann im Blut 85,8 % 

Druckerhohung 71,5 % 

Lymphocytose 14,3 % 

Plasmazellen 2,0 % 

Phase I 2,0 % 

Wassermann im Liquor 4,3 % 

Obj ekti v-neuropathologische Veranderungen 0 % 


Fur d) Ungeniigend behandelt: 

Freier Liquor 

Freier Liquor und Druckerhohung 

Wassermann im Blute 

Druckerhohung 

Lymphocytose 

Plasmazellen 

Phase I 

Wassermann im Liquor 


33,3% 
60,0 % 
100 , 0 % 
68 , 0 % 
33,3 % 
30,1 % 


0 


Objektiv-neuropathologische Veranderungen 0 


Graphisch dargestellt ergibt sich: (Siehe Abb. folgende Seite.) 


Das Resultat ist, wie die Resultate iiberhaupt, hochst iiberraschend. 
Wir sehen zwar bei alien Behandelten (Salvarsan, Quecksilber und un- 
geniigend) eine Zunahme der gesunden Liquoren (ohne Berucksich- 
tigung des Druckes). Auffallend aber ist vor allem, daB die nach friiherer 
Auffassung ausreichend mit Salvarsan behandelten Luiker III 
keinen yollkommen gesunden Liquor aufwiesen, ja daB der Liquor- 
wert „freier Liquor auller Druckerhohung" mit 33,1 % nur fast die 
gleiche Hohe erreichte wie die Zahl der gesunden Liquoren ungeniigend 
Behandelter mit 33,3 %. Weiter ist zu beachten der Riesenunter- 
schied in den Liquorverhaltnissen der nur mit Salvarsan und der nur 
mit Quecksilber Behandelten (b und c). Von den mit Quecksilber 
Behandelten hatten freien Liquor 28,6 %, freien Liquor aufler Druck¬ 
erhohung 85,6 %, von den mit Salvarsan Behandelten hatten freien 
Liquor 0 %, freien Liquor aufier Druckerhohung 33,1 %. Diese Zahlen 
sprechen fur sich. Es ist nicht anzunehmen, daB sich bei den mit Sal- 
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varsan behandelten ulcerdsen Luikem im Gegensatz zu denen mit 
Quecksilber Behandelten zufallig neurotrope Stamme zusammen- 
gefunden haben. Man muB meines Erachtens bei den nur 
mit Salvarsan behandelten (b) Fallen eine toxische, das 
Gewebe schadigende Komponente annebmen, durch die 
das Nervensystem weniger resiatent gegen die Lues wird; 
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Diagramm 8: 

Liquorgesnnd 

bei nnbehandelter Lues III: a 1 
„ m. Salvarsan behandelter „ : — 

.. „ Hg ,, J •) it ! c* 

„ ungenugend „ f | „ : d 1 

nor DruckerhohungT 
bei nnbehandelter - ' “ Lues III: — 

„ m. Salvarsan behandelter „ „ : b 11 

tt it ^g it a a • 

„ ungenflgend „ „ „ : d u 

Liquorkrank 

Dei nnbehandelter Lues ID: a m 

n m. Salvarsan behandelter „ ., : b in 

>> » Hg i, ,, ,f : c™ 

» ungenugend „ „ : d ni 


Kurve 6: 

Prozentuale Beteiligung der ein- 
zelnen Liquorreaktionen bei den 
Fallen von 

unbehandelter Lues HI:-; 

mit Salvarsan behandelter Lues 

HI:-; 

mit Hg behandelter Lues III:.; 

mit ungendgend behandelter 
Lues HI: —--: 


dieae Komponente kann nur im Arsen gesehen werden. — 
Sehr interessant scheinen uns endlich die Zahlen der d-Gruppe, der 
unbehandelten ulcerdsen Luiker. Wir sehen hier gegen a, b Und c 
den groBten Prozentsatz Liquorgesunder, seben weiter, dafi die 
Allgemeindispersion des Virus, die bei b (Salvarsan-Behandlung) noch 
oit 100%, bei c (Quecksilber-Behandlung) 71,9% betragt, hier sich 
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auf 66,7 % beziffert; die Zahl der luisch „schwer Liquorkranken“ 
betragt bei den unbebandelten Lues-III-Fallen 33,4 % gegen 14,4 % 
bei Quecksilber-Bebandlung und 66,9 % bei Salvarsan-Behandlung. 
Das sind Zahlen, die wieder auf die medikamentos-toxi- 
sche Schadigung des Salvarsans einerseits, die Selbst- 
heilungsvorgange andererseits hinweisen, die aber unseres 
Brachtens auch dem Quecksilber wieder den ihm gebiih- 
renden Platz in der Luestherapie a^nweisen. Ja, wir miissen 
auf Grund unserer Erfahrungen sagen, daB bei Syphilis eine unge- 
niigende Quecksilber-Behandlung den Liquor weniger schadigt, ab 
eine damals „geniigende“ (bis zu 3,0 g) Salvarsankur. Wie die Ver- 
haltnisse sich andem, wenn auch im tertiaren Stadium energbch weiter 
mit Salvarsan behandelt wird, ist eine andere Frage. Vorstehende 
Zahlen wurden bei den Eranken vor der Behandlung gewonnen. Bin 
Beobachtung derselben nach der Behandlung verhinderte der Kriegs- 
beginn. 

Bei dem Diagramm beziiglich der einzelnen Reaktionen fallt 
zuerst die Kurve d der Hg-Behandelten ab die „gesiindeste“, die von 
b (mit Salvarsan Behandelten) ab die „krankste“ auf. Der Unter- 
schied ist so auffallend, dafi hier von technischen oder statistischen 
Fehlern nicht gesprochen werden kann. Alle ungentigend Behandelten 
haben 100 % positivem Wassermann im Blut, die geringste diesbeziig- 
liche Zahl hat wieder die mit Quecksilber behandelte Gruppe. Ja, die 
vollkommen Unbehandelten (a) haben in ihrem tertiar-ulcerosen Sta¬ 
dium besseren serologischen Blutbefund ab die mit Salvarsan Behan¬ 
delten und die ungeniigend Behandelten, hervorzuheben sind weiter 
die schweren Liquorveranderungen (PL, Ph. I) bei den mit Salvarsan 
Behandelten, die doch wieder bei fehlendem Wassermann im Liquor 
ab eine toxisch bedingte luische Schadigung aufgefafit werden muB. 
Objektiv neuropathologische Symptome waren in keinem 
Fall der ulcerosen Lues nachzuweisen. Wir haben hier 
wohl den Grund zu suchen fur die Theorie der geringen 
Beteiligung des Nervensystems bei der ulcerosen Lues. 
Bis jetzt wurden die Falle ulceroser Lues, die keinen klinisch-neuro- 
pathologischen Befund boten, ab nervengesund angesehen. Eine 
Kontrolle dieser Ansicht durch eine Lumbalpunktion unterblieb, da 
ja fiir einen der&rtigen Eingriff keine Indikation vorlag. Es ist eine 
Theorie, die sich heute nicht mehr halten laBt. Ja, wir halten die 
ulcerose Lues gerade beziiglich der Liquorerkrankung fiir 
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besonders gefahrdet aus folgendem Grande: Unter medikam entoser 
Einwirkung, besonders des Salvarsans, schwinden bekanntlich luisch- 
ulcerdse Hauterscheinungen schnell und restlos. Weitere Euren 
nach 1—2 Jahren werden deshalb auf Grand des subjektiven oder 
objektiven Befundes nicht gefordert oder genehmigt. DaB im Gegen*' 
teil aber AnlaB zu intensivster Behandlung gegeben ist, geht aus den 
obigen Darlegungen klar hervor. 

SchlieBlich ist noch auf die Wassermannsche Reaktion im Liquor 
hinzuweisen. Bei den unbehandelten Fallen, bei den mit Salvarsan 
behandelten und bei den in ungeniigender Weise behandelten Fallen 
war sie immer negativ, bei den mit Quecksilber behandelten Fallen 
erreichte sie 4,2 %. Diese wenn auch geringe Prozentzahl laBt vielleicht 
den SchluB zu, daB eine intensive Quecksilberbehandlung wohl einen 
groBen Teil ulceroser Luiker unter einer geringen toxischen Gewebs- 
schadigung zu heilen vermag, daB aber dieselbe Hg-Behandlung bei 
einem anderen sehr kleinen Teile die Entwicklung echt luischer 
Liquorerkrankungen (nicht Organerkrankung!) nicht zu ver- 
hindern vermag. Der Fall sei hier angefiihrt: 

(95) 42jahriger, nicht belasteter Bootsmann. Von 1907/08 auf der 
Abteilung wegen Lues I und Lues II, schmierte 17mal, wurde geheilt 
entlassen. In der Zwischenzeit nochmals 12mal geschmiert. Subjektiv 
stets vollkommen frei. Seit 4 Wochen (Mai 14) offenc Stelle am linken 
Knie. 

Status: Primaraffektnarbe im Sulcus coronarius. Am linken Unter- 
schenkel handtellerbreites, scharfumrandertes Geschwtir. Am Kopfe 
tuberos-serpiginos-squamose Syphilide. 

Neurologisch o. B. 

Wassermann im Blut -|—|—f-, im Liquor ab 0,3 +, Druck 230, Lympho- 
cytose 80/3, Plasmazellen -j—|—|-, Phase I Opaleszenz, Luetin -J—{-+• 

Wir fassen unsere Ergebnisse bei der ulcerosen imd gummosen 
Lues zusainmen: 

1. Eine Mitbeteiligung des Nervensystems bei der ulce- 
rosen und gummosen Lues wurde bis jetzt fur sehr selten 
gehalten, da bei derselben objektiv neuropathologische 
Veranderungen meistens fehlen und subjektiv-nervose Be- 
schwerden sehr selten sind. 

2. Es ist aber buei unbehandelten Fallen von ulceroser 
Lues ein Fortschreiten der luischen Liquorerkrankung als 
Bicher anzunehmen. Die Lehre von der geringen Nerven- 
affinitat der Lues mit schweren ulcerosen Hauterscheinun- 

DeaUche ZeiUchrift f. Neirenheilkunde. Bd.70. 15 
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gen ist, soweit der Liquor spinalis in Betracht kommt, 
nicht mehr zu halten. 

3. Eine einmalige geniigende Salvarsanbehandlung, d. h. 
eine Behandlung lediglich bis zum Verschwinden der Haut- 
erscheinungen geniigt bei der ulcerosen und gummosen 
Lues nicht. Die Zahl der so behandelten luisch Liquor- 
kranken ist groBer als die diesbeziigliche Zahl bei denen, 
die nur mit Hg behandelt wurden. 

4. Die Salvarsanschadigungen (Herxheimer, Larisch) 
sind bedingt durch Schaffung eines locus minoris restiten- 
tiae infolge medikamentos-toxischer (Arsen-) Schadigungen, 
nicht durch Veranderungen der Immunvorgange infolge 
therapeutischer Eingriffe. 

5. Ausreichende Quecksilberkuren bewirken bei den 
ulcerosen und gummosen Formen der Lues geringere toxi- 
sche Schadigungen des Nervensystems als die anderen Be- 
handlungsarten. 

Durch Quecksilberbehandlung allein werden aber echt 
luische Liquorerkrankungen nicht so vollstandig ausge- 
schaltet wie durch Salvarsanbehandlung. 

V. Lues-latens-Falle, die sich friiher mit Sicherheit luisch infiziert 
hatten, zurzeit aber keine Restsymptome von Lues auBer hochstens 
positivem Blutwassermann boten (75 Falle). 

Unsere Absicht war, ausschlieBlich iiber vollkommen unbehan- 
delte Falle von Lues latens zu berichten, da nach unserer Ansicht 
nur eine derartige Zusammenstellung einen Vergleich mit den von 
uns oben geschilderten Verhaltnissen bei den Friihstadien der Lues 
und damit auch Schliisse auf die Genese der Nervenlues zulaBt. Bei 
Durchsicht Unseres Materials sahen wir jedoch, daB auch bei der groBen 
Zahl unserer Falle der Prozentsatz nie spezifisch behandelter 
latenter Luiker so gering war, daB verwertbare Prozentzahlen daraus 
nicht abgeleitet werden konnen. Bei den wenigen Fallen (5) handelt 
es sich auffallenderweise meistens um Frauen, wohl aus dem Grunde, 
weil bei denselben eine Infektion sowohl wie ein ohne grobere Haut- 
erscheinungen einhergehendes Sekundarstadiiun leichter iibersehen 
wird. Die Falle zeigten samtlich positiven Blutwassermann, negativen 
Liquorbefund. Vereinzelt wurden Beschwerden geauBert, die den 
Charakter der Anamie trugen. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Das Verhalten des Liquor spinalis bei den verschiedenen Stadien nsw. 227 


Uber einen Fall (100) sei kurz berichtet: 23jahrige Arbeiterefrau, nicht 
belastet, immer gesund gewesen. Seit 5 Jahren Verkehr mit einem Seemann, 
der vor 2 Jahren geschlechtskrank war. Nie Primaraffekt oder Ausschlag 
bemerkt. Keine Umschlage. Zurzeit keine somatischen Zeichen von 
Lues. — Ihr vor 3 Wochen geborenes Kind hatte ausgesprochenen Pem¬ 
phigus luicus mit zahlreichen Spirochaten. 

Befund beim Kind: Wassermann im Blut und Liquor negativ, 
Druck nicht erhoht, Lvmphocytose 76/3, Plasmazellen, Phase 3 negativ. 

Befund bei der Mutter: Wassermann im Blut positiv, im Liquor 
negativ bis 1,0. Druck nicht erhdht. Lymphocytose 26/3, Plasmazellen, 
Phase I negativ. 

Von der Iatent-syphilitischen Mutter, deren Nervensystem bei 
der Untersuchung keine Anzeichen einer bestehenden Spirochaten- 
infektion bietet, ein hochsyphilitisches, in dem Sekundarstadium der 
Lues stehendes Kind. Das syphilitische Virus ist in Dispersion, wie 
die Lymphocytose andeutet; der kindliche Organismus war noch nicht 
imstande, Immunkorper zu bilden; aus den in dem miitterlichen Orga¬ 
nismus befindlichen Immunkorpern (W.-Bl. +++) hat er keine 
erhalten, er empfing nur die Spirochate, aber nicht das Gegengift 
hierfiir. 

Obwohl die geringe Zahl unserer unbehandelten latenten Luiker 
uns, wie oben ausgefiihrt, hindert, einen Vergleich mit den friiheren 
Kurven zu ziehen, so wollen wir doch unser Material in der Weise aus- 
niitzen, dafi wir die Falle nach ihrer friiher durchgemachten Behandlung 
zusammenstellen. Eine Zusammenstellung aller behandelten Luiker 
im latenten Stadium ohne Riicksicht auf die Starke und Art der 
friiheren Behandlung ist unseres Erachtens unzweckmafiig; man be- 
kommt wohl eine Durchschnittskurve; die Kurven bei den einzelnen 
Behandlungen gehen aber so weit auseinander, die Behandlungsarten 
sind noch so verschieden, daB wir es unterlassen, eine derartige „Sam- 
melkurve“ zu bringen, sondem es vorziehen, unsere Falle gleich ge- 
sichtet darzustellen. 

Da bei uns Salvarsan erst seit 1911/12 nach streng einheitlichen 
Gesichtspunkten gegeben wurde, so wurden zur Statistik, um Fehler 
auszuschalten, nur Falle verwendet, die nicht friiher als 1911 in Be¬ 
handlung waren. 

Es wurden Gruppen gebildet, je nachdem sie in den Fruhstadien 

a) eingehend mit S&lvarsan, 

b) eingehend mit Quecksilber, 

c) ungeniigend nach jeder Richtung 
behandelt wurden. 

15* 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



228 


Fleischmann 


Wir bekommen hierbei folgende Zahlen: 

a) Infiziert in den letzten 2 Jahren, damals eingehend mit Sal- 
varaan behandelt: 

Von diesen Fallen waren liquorgesund 65,2 %, liquorgesund auBer 
Druckerhohung 86,7 %, und zwar hatten positiven Wassermann im 
Blut 38,7 %, Druckerhohung 34,4 %, Lymphocytose 12,9 %, Plasma- 
zellen 8,6 %, Phase I 8,6 %, W.-Sp. 0 %, neuropathologischen Befund 
0%- 

b) Infiziert in den letzten 2 Jahren, friiher eingehend mit Hg 
behandelt: 

Von diesen Fallen waren liquorgesund 16,6 %, liquorgesund auBer 
Druckerhohung 33,2 %, und zwar hatten positiven Wassermann im 
Blut 33,2 %, Druckerhohung 66,4 %, Lymphocytose 33,2 %, Plasma- 
zellen 50,0 %, Phase I 16,6 %, W.-Sp. 8,0 %, neuropathologischen Be¬ 
fund 0 %. 

c) Infiziert in den letzten 2 Jahren, vollkommen ungeniigend be¬ 
handelt : 

Von diesen Fallen waren liquorgesund 0 %, liquorgesund auBer 
Druckerhohung 0 %, und zwar hatten positiven Wassermann im Blut 
33,2 %, Druckerhohung 100 %, Lymphocytose 83 %, Plasmazellen 
83 %, Phase I 50 %, W.-Sp. 33,2 %, neuropathologischen Befund 0 %. 

Graphisch dargestellt ergibt sich: (Siehe Abb. folgende Seite.) 

Obige Zahlen differieren ungemein gegen die Zahlen, die wir mit 
der gleichen Einteilung bei der ulcerosen Lues (S. 222) gefunden haben. 
Vor allem fallt das Salvarsandiagramm auf; wir bekommen bei der 
ulcerosen Lues iiberhaupt keinen freien Liquor, auBer Druckerhohung 
nur 33,1 % freien Liquor gegen diesbeziiglich 65,2 % und 86,7 % bei 
der Lues latens. Es ist uberflussig, alle Unterschiede beider Diagramme 
aufzuzahlen, ein Blick auf die Zeichnungen zeigt die kolossale Differenz. 
Den Grund hierflir mochten wir einerseits in der zeitlichen Begren- 
zung nach der Behandlung suchen, andererseits muB unseres Erachtens 
auch die betreffende Luesart mit beriicksichtigt werden. 

Es ist ja Erfahrungstatsache, daB die Spirochaten wie der Organis- 
mus bei den verschiedenen Luesarten (ulcerose Lues, latente Lues) oder 
Lues-Individuen aus uns noch unbekannten Griinden in total ver- 
schiedenartiger Weise auf gleichartige und gleichdosierte Arzneimittel 
reagieren. Der Erfolg einer Behandlung hangt also schlieBlich sehr 
davon ab, welche Art von Lues man im Sekundarstadium behandelt, 
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ob eine Art, die sich in der Folgezeit znr ulcerosen oder latenten Lues 
ausbildet. 

Die verschiedenen Behandlungsarten (Salvarsan, Hg und unge- 
niigender Behandlungsmodus) zeigen in sich eine frappante Gleich- 
artigkeit. Auffallend ist der geringe Prozentsatz positiver Wassermann- 
reaktionen im Blut gegeniiber der groBen Zahl schwerer Liquorver- 
anderungen: wieder ein Beweis, daB ein Verschwinden der positiven 
Wassennannreaktion aus dem Blut auch beim Fehlen objektiver Lues- 


'alvarsaD, Hg, ungoiiiigend 
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Diagramm 9: 

Lues latens-Bchondlong in den letzten 
2 Jahren, hiervon 
Liquorgesund 

bei Salvarsaubehandlung : a 
„ Quecksilberbehandlung : b 
„ ungenugender Behandlung-. — 
our Druckerhohung 

bei Salvarsanbehaudlung : a 11 
„ Quecksilberbehandlung : b 11 
„ ungeuugender Behandlung:— 
Liquorkrank 

bei Balvarsanbehandlung : a 111 
„ Quecksilberbehandlung : b 111 
„ ungenugender Behandlung: c 


Kurvc 7: 

Lues latens-Behandlung in den 
letzten 2 Jahren. Prozentualc 
Beteiligung der einzelnen Reak- 
tionen bei den Fallen 

nach Salvarsanbehandlnng- 

„ Quecksilberbehandlg.- 

„ ungenugend.Behandlg. •••• 


symptome noch lange keine definitive Heilung, nicht einmal eine zeit- 
weilige Heilung bedeutet. Die Schadigungen ungenugender Behandlung 
bei dieser Art der Friihlues, die dazu neigt, latent zu werden, ist offen- 
sichthch: in alien Fallen zeigte sich als Folge ungenugender Behand¬ 
lung pathologischer Liquor, in der Halfte wirklich luisch affizierter 
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Liquor. Daft alle Falle frei von objektiv-neuropathologischen Sympto* 
men waren, ist daraus erklart, daft wir bei der Begriffsbestimmung 
der latenten Lues ein Vorhandensein derartiger Symptome ausschlossen. 

Ordnen wir unser Material weiter und verfolgen wir den weiteren 
Verlauf der nach obigen Gesichtspunkten zusammengestellten Falle, 
so fallt fiir diese Zusammenstellung die Gruppe a aus, da damals (1914) 
noch kein einwandfrei mit Salvarsan behandeltes Material von friiber 
als 1910 vorlag. 

Wir stellen deshalb alle nicht mit Salvarsan behandelten Falle 
die sich vor langer als zwei Jahren infiziert hatten zusammen, und zwar 

b 2. Falle, vor langer als zwei Jahren infiziert, friiher ausreichend 
mit Quecksilber behandelt: 

Von diesen Fallen waren liquorgesund 14,4 %, liquorgesund aufter 
Druckerhohung 33,3 %, und zwar hatten positiven Wassermann im 
Blut 42 %, Druckerhohung 66,9 %, Lymphocytose 52,5 %, Plasma- 
zellen 28,8 % Phase I 14,4 %, W.-Sp. 9,6 %, neuropathologischen 
Befund 0 %. 

c 2. Falle, vor langer als zwei Jahren infiziert, friiher vollkommen 
ungeniigend behandelt: 

Von diesen Fallen waren liquorgesund 0 %, liquorgesund aufter 
Druckerhohung 22,8%, und zwar hatten positiven Wassermann im 
Blut 68,4%, Druckerhohung 71,8%, Lymphocytose 68,4 %, Plasma- 
zellen 68,4 %, Phase I 45,9 %, W.-Sp. 30,7 %, neuropathologischen 
Befund 0 %. 

Graphisch dargestellt ergibt sich: Wir wiederholen unter b und 
c die Kurven der in den letzten zwei Jahren Infizierten: (Siehe 
Abb. folgende Seite.) 

Wir sehen hier ein gleichmaftiges Zurtickgehen der pathologischen 
Liquorwerte bei den geniigend mit Hg wie bei den ungeniigend Behan¬ 
delten, dagegen bei beiden Gruppen ein Ansteigen der Wassermann- 
reaktion im Blute fast um das Doppelte. Ob die besseren Liquorwerte 
durch Selbstheilungsvorgange oder durch medikamentOse Nachwirkung 
bedingt sind, laftt sich schwer entscheiden. Gegen Selbstheilung 
spricht wohl das Anschwellen der Zahl der positiven Blut-Wassermann- 
reaktionen: ein Zeichen, daft die Lues bei der Mehrzahl der Kranken 
doch unerbittlich weiter ihren Verlauf nimmt. Auch die, wenn auch 
geringe prozentuale Steigerung der „Leicht-Reaktionen“ des Liquors 
(Druckerhohung und Lymphocytose) bei den Hg-Fallen beweist, daft 
der Liquor wohl weiter dauernd mit Spirochateninvasion zu kampfen 
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hat; endlich spricht die ziemlich gl&iche Prozentzahl der positiven 
Wassermannreaktionen im Liquor fiir diese Ansicht. 

Plaut ist der Ansicht, daB im spaten Latenzstadium der Lues 
Liquorveranderungen nur bei positivem Wassermann im Blut auf- 
. ® M ® s treten. Dieser Ansicht konnen wir 

hD OP 

§ :§■§ SLsS’.S ims auf Grund unseres Materials 

«§ 8® S|7« nicht anschlieBen. Wir bekamen 

» a"3 ««— die Falle nacli obigen therapeu- 

I I I I r 



Diagramm 10*. 

Lues latens. 

Behandlung in den letzten 9 Jahren : b 

w * u n p n * 0 

* vor langer als „ „ : b, 

n n unfit* *Cf 

Liquorgeannd bei 

Qaecksilberbehandlg. i. d. letzt. 2 Jahren: — 

„ v.lang.als,, . : W 

ungendg. Behandlg. i. d. letzt. * „ : — 

W » v.lang.als, „ : — 

nnrDrockorhohung bei 
Queeksilberbebandlg. i.d. letzt.2 Jahren: 

n v.lang.als,, p : bj* 

ungeniig. Behandlg. i. d. letzt. w : — 

« * v.lang. als p • : 

Liquorkrank bei 

Queeksilberbebandlg. i. d. letzt. 2 Jahren : bni 
. v.lang.als * * : b.nr 

ungeniig. Behandlg. i. d. letzt. * „ : cin 

, * v.lang.als n „ : c,ni 


Kurve 8: 

Lues latens: Prozentuale Betelli- 
gung der einzelnen Reaktionen be! 
den Fallen 

l> mit Quecksilberbehandlung in 
den letzten 2 Jahren; 
b 2 mit Quecksilberbehandlung vor 
langer als 2 Jahren; 
c mit ungeniigender Behandlung in 
den letzten 2 Jahren; 
c 2 mit ungeniigender Behandlung 
vor langer als 2 Jahren. 


tmehen Gesichtspunkten getrennt — folgende Zahlen fiir Falle mit 
negativem Wassermann im Blut: 
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a) Friiher mit Salvarsan behandelt: 

Freier Liquor 43,0 % 

Pathologischer Liquor 21,5% 

b) Friiher mit Quecksilber behandelt: 

Freier Liquor 0 % 

Pathologischer Liquor 28,8 % 

c) Friiher ungeniigend behandelt: 

Freier Liquor 0 % 

Pathologischer Liquor 38,9 % 


Graphisch dargestellt ergibt sich: 

Wir haben demzufolge nur bei Salvarsan- 
behandlung in einem gewissen Prozentsatz zurzeit 
geheilte Falle mit negativem Blut und negativem 
Liquor. Wir schreiben absichtlich „zurzeit“, denn 
auch der negative Ausfall aller vier Reaktionen gibt 
unseres Erachtens noch lange keine Sicherheit fiir 
cine wirkliche Heilung im strengsten Sinne, niim- 
lich fiir ein volliges Verschwinden der Spirochaten 
aus dem Organismus. Bei den anderen Behand- 
lungsarten (Hg und ungeniigend) sahen wir keinen 
normalen Liquor; allerdings war, was hervorzuheben 
ist, bei keinem Falle eine positive Wassermannsche 
Reaktion im Liquor nachzuweisen, sondern mitunter 
nur Reizeracheinungen als Zeichen der noch be- 
stehenden Infektion (Druckerhohung und Lympho- 
cytose) oder Zeichen einer entziindlichen Affektion 
(Plasmazellen und positive Phase I). Der Unter- 
schied der Liquorverhaltnisse bei gleichem nega¬ 
tivem Blutbefunde bei alien drei Gruppen, die doch 
als Gruppe fiir sich gleichartig behandelt wurden, 
zeigt wicder den vollstandig unter- schiedlichen Yer- 
lauf der Syphilis bei verschiedenen Individuen. Die 
Frage, ob die Griinde hierfiir in der Spirochate oder im Individuum 
begriindet sind, kann meines Erachtens, solange wir von der Morpho- 
logie der Spirochaete pallida so wenig wissen, nocht nicht geklart werden. 
Gegen die Theorie der Hilfsmomente konnen wir zwei Falle (69 und 11) 
anfiihren, die beide ein geschadigtes Nervensystem aufwiesen (Fall 69 
Epileptiker, Fall 11 angeborene Imbezillitat), die beide eine Lues mit 



Kurve 9: 
Lues latens mit 
negativem Wasser- 
mann im Blut 
hierbei negativen 
Liquorbefund: -- 
hierbei positiven 
Liquorbefund: — 
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Sekundarerscheinungen durchmachten, gut spezifisch behandelt wurden 
und bei der Nachunterauchung 3 bzw. 4 Jahre spater aufier positivem 
Blutwassermann weder subjektiv noch objektiv nachweisbar krank- 
hafte luische Veranderungen aufwiesen. 

Wir sehen demnacb bei der Lues latens: 

1. Eine fast gleichmafiige Abnabme der pathologisclien 
Liquorwerte in der Spatlatenz gegen die Fruhlatenz, 

2. einen gewissen Prozentsatz luisch krankhaft ver- 
anderter Liquoren bei negativem Blutbefund, und zwar 
bei jeder Art von Behandlung, 

3. eine kleine Zahl von Fallen, die nach ausreichender 
Salvarsan-Behandlung in der Spatlatenz bezuglich ihres 
Blut- und Liquorbefundes als zurzeit geheilt zu betrach- 
ten sind; nach Quecksilber und ungeniigender Behandlung 
fanden wir keine derartig „Geheilten“. 

Unsere Ergebnisse bei kongenitaler Lues, sowie die Zusammen- 
stellung der Luetinreaktionen, die bei alien Fallen ausgefiihrt wurde, 
seien spaterer Arbeit vorbehalten. 

Damit sind wir am Ende unserer Ausftthrung. 

Zur Ubersicht seien die Ergebnisse unserer Untersuchungen hier 
nochmals zusammengestellt: 

A. Lues I und Lues I—II: 

1. Die Dispersion des syphilitischen Virus ist bei der friihesten 
Lues oft friiher im Liquor als im Blute nachweisbar. Diese Behauptung 
griindet sich auf objektiv und einwandfrei erhobene chemisch-physi- 
kalische, histologische und serologische Befunde. 

2. Die Griinde fur dieses friihzeitige Manifestwerden der Lues im 
Zentralnervensystem konnten weder im Individuum selbst (Hereditat, 
Disposition), noch in der Lokalisation der Infektion gefunden werden. 

3. Auch nach der stattgehabten Liquorinfektion steht die Pro- 
gredienz der Liquorerkrankung in irgendeinem Zusammenhang mit 
der Beteiligung der Lymphdrtisen. 

4. Druckerhohung des Liquors ist ein wichtiges pramonitorisches 
Zeichen, als zweites rangiert die Lymphocytose; erst mit den Driisen- 
schwellungen tritt auch Globulinvermehrung (Phase I), sowie positiver 
Wassermann im Liquor auf. 

5. Subjektive nervose Beschwerden bei Friihlues konnen, miissen 
aber nicht der Ausdruck einer Erkrankung des Liquors sein. Auch bei 
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vollkommen gesundem Liquor ohne Druckerhohung kommen sub- 
jektiv-nervose Beschwerden vor, vielleicht als Folge anderer durch 
die Lues bedingter Organerkrankungen. Objektive neuropathologiscbe 
Symptome groberer Art konnten bei Lues I und Lues I—II uberhaupt 
nicht nachgewiesen werden. 

6. Die Annahme Gennerichs, daB jede Nervenlues auf eine 
stattgehabte Provokation zurttckzufiihren sei, ist nicht haltbar. 

B. Sekundarlues: 

1. Das Anschwellen der einzelnen Liquorwerte gegen die Werte 
bei Lues I und die bei Lues I—II beweist, daB das Nervensystem aus 
dem Reizzustand in das Stadium echt syphilitischer Entziindung bei 
einem Teil der Lueskranken ubergegangen ist. 

2. Bei einem anderen Teil ist eine Art Entgiftung oder Selbst- 
heilung eingetreten, wie die Abnahme der Zahl der positiven Wasser- 
mannreaktionen im Liquor einerseits, die Zunahme vollkommen Liquor 
gesunder andererseits beweist. 

3. Es gibt Falle sicherer Sekundarlues mit negativem Wasser- 
mann im Blut; dieselben gehoren meist der benignen (Haut und Schleim - 
haute) Art der Lues II an, haben weder subjektiven noch objektiven 
nervosen Befund, aber sehr oft stark pathologisch veranderten Liquor. 

4. Bei Behandelten, auch gut behandelten Sekundarluikem, ist 
ein Ansteigen der Zahl der schwer Liquorbeschadigten zu beobachten. 

5. Es besteht kein absolut sicherer zeitlicher Zusammenhang 
zwischen organisch neuropathologischem Befund und Liquorerkrankung. 

Der positive Nachweis aller 4 Reaktionen ist noch kein Beweis 
dafiir, daB bereits eine histologisch nachweisbare syphilitische Scha- 
digung des Zentralnervensystems besteht. 

6. Plasmazellen und Lymphocytose konnen voneinander unab 
hangig als selbstandige pathologische Liquorsymptome auftreten. 

7. Bei objektivem neuropathologischem Befund sowie bei positivem 
Wassermann in der Spinalfliissigkeit wurden bei Lues II in 100% 
Plasmazellen gefunden. 

8. Objektiv-neuropathologische Veranderungen beschranken sicb 
bei der Sekundarlues auf Veranderungen der Himnerven. 

Spinale pathologische Symptome sind bei der Lues II mit groBer 
Vorsicht zu bewerten. 

9. Es besteht ein Zusammenhang zwischen luischer Alopecie und 
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Leukoderma des Halses einerseits, schweren luischen Liquorverande- 
nmgen andererseits. 


C. Ulcerose Lues: 

1. Eine Mitbeteiligung des Nervensystems bei der ulcerosen und 
gummosen Lues wurde bis jetzt ftir sehr selten gehalten, da bei der- 
selben objektiv neuropathologische Veranderungen meistens fehlen 
und subjektiv-nervose Beschwerden sehr selten sind. 

2. Es ist aber bei unbehandelten Fallen von ulceroser Lues ein 
Fortschreiten der luischen Liquorerkrankung als sicher anzunehmen. 
Die Lehre von der geringen Nervenaffinitat der Lues mit schweren 
ulcerosen Hauterscheinungen ist, soweit der Liquor spinalis in Betracht 
kommt, nicht mehr zu halten. 

3. Eine einmalige gentigende Salvarsan-Behandlung, d. h. eine Be- 
handlung lediglich bis zum Verschwinden der Hauterscheinungen, ge- 
niigt bei der ulcerosen ,und gummosen Lues nicht. Die Zahl der so 
behandelten luisch Liquorkranken ist grofier als die diesbeziigliche 
Zahl bei denen, die nur mit Hg behandelt wurden. 

4. Die Salvarsanschadigungen (Herxheimer-Jarisch) sind bedingt 
durch Schaffung eines Locus minoris resistentiae infolge medikamentos- 
toxischer (Arsen) Schadigungen, nicht durch Veranderungen der 
Immunvorgange infolge therapeutischer Eingriffe. 

5. Ausreichende Quecksilberkuren bewirken bei den ulcerosen 
und gummosen Formen der Lues geringere toxische Schadigungen des 
Nervensystems als die anderen Behandlungsarten. 

Durch Quecksilber-Behandlung allein werden aber echt luische 
Liquorerkrankungen nicht so vollstandig ausgeschaltet wie durch 
Salvarsanbehandlung. 

D. Lues latens: 

Wir sehen hierbei: 

1. Eine fast gleichmafiige Abnahme der pathologischen Liquor- 
werte in der Spatlatenz gegen die Friihlatenz, 

2. einen gewissen Prozentsatz luisch krankhaft veranderter 
Liquoren bei negativem Blutbefund, und zwar bei jeder Art von Be- 
handlung, 

3. eine kleine Zahl von Fallen, die nach ausreichender Salvarsan- 
Behandlung in der Spatlatenz bezuglich ihres Blut- und Liquorbefundes 
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als zurzeit geheilt zu betrachten sind; unter nur mit Quecksilber und 
unter ungenttgend Behandelten fanden wir keinen derartig „Geheilten“. 

« * 

* 

Auch an dieser Stelle meinem Lehrer Herm Professor Dr. Nonne 
fur die Anregung zur Arbeit und fur die mit Rat und Tat betatigte 
Hilfe wahrend der Fertigstellung Dank; ebenso Herm Professor Dr. 
Arning fur die Dberlassung des Materials und die sachgemaBe Hilfe, 
endlich Herm Professor Dr. Steiner fur seine Unterstiitzung bei der 
Ausarbeitung der Resultate. 
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Aus der inneren Klinik der stadtischen Krankenanstalten zu Dortmund. 

fiber epidemische Encephalitis. 

Von 

Prof. Dr. W. Bindfleisch. 

Die Anzahl der Arbeiten fiber epidemische Encephalitis hat sich 
in der letzten Zeit so gehauft, daB man im Zweifel sein kann, ob ihre 
Vermehrung einen Wert hat. 

Wenn man jedoch die Eigenartigkeit der ganzen Erscheinung und 
die Vielgestaltigkeit des klinischen Bildes betrachtet und wenn man be- 
rticksichtigt, daB die Stellung der Krankheit sowohl vom epidemiolo- 
gischen als auch vom neurologischen Standpunkt aus noch immer der 
Kontroverse unterliegt, so muB man sagen, daB vorlaufig noch jede 
Bereicherung der Kasuistik dem Zweck der Klarung strittiger Fragen 
auf diesem Gebiet dienen kann. 

Dazu kommt, daB die Krankheit zwar eine ungeheuer groBe Ver- 
breitung angenommen hat, daB aber von fiberall her, auch aus den 
grofiten Krankenhausem nur fiber eine kleine Anzahl von Fallen be- 
richtet wird; das gesamte kasuistische Material ist infolgedessen nicht 
ubermaBig groB. 

Wenn man endlich die ganz auffallenden regionaren Unterschiede 
in der Ausgestaltung des klinischen Bildes berficksichtigt, so kommt 
man zu dem SchluB, dafi erst eine moglichst umfangreiche Kasuistik 
eine genfigend breite Basis ffir die vollkommene Durcharbeitung des 
interessanten Stoffes wird liefera konnen. 

Die ersten, sicher hierher gehorigen Falle habe ich im Winter 
1918/19 beobachtet, zunachst ganz vereinzelt; von Ostem bis Weih- 
nachten 1919 kam mir kein Fall zu Gesicht. 

Dann aber hauften sich von Dezember 1919 ab die Beobachtungen 
rasch, so daB ich im ganzen fiber ein Material von fast 2 Dutzend 
Fallen verffige, die zum groBten Teil aus der Stadt Dortmund stam- 
men, zum kleineren Teil aus dem Landkreise Dortmund, zum kleinsten 
Teil aus der weiteren Umgebung. 

Das mannliche Geschlecht erwies sich als sehr viel starker be- 
troffen; auf 16 Manner kamen nur 4 Frauen. Auffallend war ferner 

die Bevorzugung des 4. Lebensjahrzehnts, dem 12 Kranke angehorten: 

16 * 
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je 3 betrafen das 3. und 5. Jahrzebnt; 2 Kranke standen zwischen dem 
50. und 60. Lebensjahr. Unter dem 20. Lebensjahr habe ich sicher 
hierher gehorige Falle nicht gesehen; 2 schwere Chorea-Falle, die 
yielleicht aber nicht sicher zur epidemischen Encephalitis zn rechnen 
waren, sind nicht mitgezahlt; beide standen im 2 Lebensjahrzehnt. 
Endlich habe ich in der gleichen Zeit ein 6 jahriges Kind mit der be> 
kannten hemiplegischen Form der Encephalitis beobachtet ohne Le- 
thargie and ohne Augenstorungen. Bemerkenswert ist noch, dafi von 
den 4 weiblichen Indiyiduen 3 schwanger waren. 

Wenn ich nun einen summarischen Uberblick iiber den neuro- 
logischen Symptomenkomplex gebe, so soil zunachst betont werden, 
dad einige der gewohnlichen Begleiterscheinungen akuter Himerkran- 
kungen auffallend in den Hintergrund traten; die Kopfschmerzen 
hielten sich im allgemeinen in bescheidenen Grenzen, Erbrechen war 
selten, Fulsverlangsamung wurde in ausgesprochener Form nie beob- 
achtet Auch die meningealen Reizerscheinungen waren unbedeutend; 
in einigen wenigen Fallen fanden sich etwas Nackensteifigkeit und 
Kemigsches Zeichen, aber immer nur voriibergehend; die in den 
meisten Fallen yorgenommene Liquoruntersuchung ergab dement- 
sprechend geringfflgige Veranderungen: unbedeutende Vermehrung des 
Albumin- und Globulingehaltes, geringe Pleocytose, meist lympho- 
cytaren Charakters (gewohnlich 20—40, 2 mal 90—100 Zellen in cmm.) 
Der Druck war nur in 1 Falle auf 30—35 cm H 2 0 erhoht, in den 
iibrigen schwankte er zwischen 15 und 20. 

In meiner Kasuistik waren ganz entschieden Schlafsucht und 
Augenstdruagen die fiihrenden Symptome; beide fehlten nur in je 2 
Fallen, waren also in 90 °/ 0 vorhanden; die beiden Falle, in denen die 
Augenstorungen ganz fehlten, gehorten zu den leichtesten; sie waren 
durch ausgesprochene Lethargie und Gangstorungen geniigend charak- 
terisiert; einer der Falle mit fehlender Schlafsucht yerlief hingegen 
unter bulbaren Erscheinungen todlich. 

Die Lethargie war nicht nur eins der konstantesten, sondem auch 
eins der friihesten Symptome; in mehreren Fallen war es ganz aus- 
gesprochen beyor die Kranken bettlagerig wurden. Sie gingen noch 
2 bis 4 Tage umher, yersuchten zu arbeiten, schliefen aber zu jeder 
Tageszeit und in jeder Korperlage ein, sofern sie nicht daran ver- 
hindert wurden. Durch lauten Anruf waren sie meist fur Augenblicke 
zu erwecken, zeigten sich gut orientiert und gaben dann gewohnlich 
korrekte Antworten; in den schweren Fallen nahm die Schlaftiefe zu 
und steigerte sich in den todlichen Fallen zu tiefem Coma. Die meisten 
Kranken lagen ruhig, fast bewegungslos mit geschlossenen Augen da, 
waren auCerordentlich langsam und schwerfallig in alien Bewegungen 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber epidemische Encephalitis. 


245 


und sprachen spontan gar nicht. In einigen wenigen Fallen bestanden 
lebhafte Beschaftigungsdelirien ohne groCere motorische Unrube; nur 
in einem Falle ging der sehr lang dauernden Lethargic ein 3—4 Tage 
anhaltendes Stadium grofier motorischer Unruhe mit lebbaften Jakta- 
tionen und choreiformen Bewegungen voraus; in einem zweiten lang- 
dauernden und scbliefilicb todlich verlaufenden Fall warden die viel- 
fach beschriebenen rhytbmischen Zuckungen des Zwerchfelles und der 
Bauchmuskeln beobachtet. 

Eine sebr auffallende Stoning des Affektlebens beobachtete icb in 
einem Falle, der eine junge Gravida betraf. Sie wurde wahrend der 
letzten Grippewelle mit ihrem Gatten gemeinsam eingeliefert Beide 
hatten eine typische Grippepneumonie, die bei der Frau auffallend 
glatt ablief, bei dem Manne zum Tode fuhrte. Der Tod erfolgte, ala 
sich bei der bereits entfieberten und scbeinbar in bester Rekonvale- 
szenz befindlichen Kranken ein typischer Scblafzustand entwickelte. 
Wahrend die Kranke sich in dem akuten Stadium ihrer Pneunomie 
stets sehr teilnehmend nach dem Ergehen ihres Mannes erkundigte, 
verlor sie nun alles Interesse, nahm die Mitteilung von der Ver- 
schlechterung seines Befindens merkwurdig gelassen auf und wurde 
durch seinen Tod kaum beriihrt. Als dann in 1—2 Wochen der 
lethargische Zustand glatt abgelaufen war, empfand sie die Schwere 
ihres Geschickes in vollig normaler Art. 

Auch die Augenstorungen traten fast durchweg friihzeitig auf- 
Doppelbilder, Akkommadationsstorungen, Ptosis dominierten; Pupillen- 
storungen traten zuriick; Mydriasis war nie vorhanden; Nystagmus 
war selten, aber bisweilen recht ausgesprochen. In einem Falle konnte 
Prof. Bartels, der Leiter unserer Augenklinik, einen deutlichen Exoph- 
thalmus feststellen. Ich beschranke mich bei der Besprechung dieses 
ganz besonders wichtigen Kapitels auf die vorstehende summarische 
Ubersicht, da Prof. Bartels die Augenbefunde ausfiihrlich in den 
Monatsbl. f. Augenheilkkunde. mitgeteilt hat. 

Storungen im Bereiche des 5. und 8. Hirnnerven gelangten in 
ausgesprochener Form nie zur Beobachtung; sehr haufig war der 
mimische Gesichtsnerv betroffen, bald einseitig, recht haufig auch 
doppelseitig unter starker Beteiligung des oberen Astes. Eine sehr 
auffallige Storung bzw. vollige Aufhebung des Mienenspiels sowie eine 
erhebliche Erschwerung der Durchspeichelung und der Weiterbefor- 
derung der Speisen waren die Folge; die elektrische Erregbarkeit 
wurde stark herabgesetzt; komplete Ea. R. habe ich nicht beobachtet. 

Sehr riel <seltener war die Beteiligung der bulbaren Gebiete, 
wenigstens in schwerer Form; eine gewisse Verlangsamung derSprache, 
die mehrfach auffiel, mag auch Teilerscheinung einer allgemeinen 
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Hemmung der Hirnfunktion gewesen sein. Ein Kranker liatte einen 
typischen Oblongatatod. 

Im spinalen Inneryationsgebiet kam es nie zu ausgesprochenen 
Lahmungen, sondern nur zu fliichtigen Paresen von monoplegischem 
Charakter, auch an den Reflexen waren die Storungen nicht sehr er- 
heblich; in einigen Fallen fehlten die Bauchdeckenrefiexe; bei Yielen 
fand sicb Babinskischer Zehenreflex; einmal wnrde eine linksseitige 
diffuse Hypasthesie angegeben. Sehr auffallend war in den meisten 
Fallen die Langsamkeit und Kraftlosigkeit aller Bewegungen; in 3 
Fallen wurde lange Zeit bindurch ausgesprocbene Katalepsie beobachtet 
Der vielfach beschriebene Rigor wurde einige Male konstatiert; in 
einem Falle war er sebr auffallend und betraf sowobl die Extremitaten 
als auch ganz besonders die Gesichtsmuskulatur. Das Gesicht erbielt 
dadurcb ein starres, ausgesprochen maskenartiges Aussehen. Die beim 
Stehen und Gehen vornubergebeugte Haltung des Rumpfes, die kurzen, 
schliirfenden Schritte und eine deutliche Neigung zum Vorwartsscbiefien 
brachten ein Bild zustande, das tauschend an Parkinsonscbe Kxankbeit 
erinnerte. Haufig fand sich ein sehr ausgesprochenes Taumeln yom 
Charakter der cerebellaren Ataxie. Sie gehorte oft zu den ersten 
Krankheitszeichen und war in einigen Fallen so schwer, dafi die 
Kranken kaum gehen konnten; an den Armen fehlten ausgesprochene 
Koordinationsstorungen. Zu Sphinkterenstorungen kam es nur bei den 
ganz schweren Fallen. 

Soviel iiber den neurologischen Symptomenkomplex. Von all- 
gemeinen Begleiterscheinungen soil zunachst das Fieber erwahnt werden, 
das durchaus nicht zu den obligatorischen Kennzeichen der Erankheit 
gehort. In den meisten Fallen traten gelegentlich kleine Zacken auf, 
in einigen Fallen fehlte es ganz; nur in dem 4. Teil war langer 
dauerndes, ausgesprochenes Fieber rorhanden, auch hier sich meist in 
bescheidenen Grenzen zwischen 38 und 39° bewegend. 

Organkomplikationen spielten keine wesentliche Rolle; ein Fall, 
der in Genesung ausging, schloB sich an eine Grippepneumonie un- 
mittelbar an; bei den chronischen Fallen kam es zur Entwicklung 
bronchopneumonischer Herde in gexinger Ausdehnung. Der Harn- 
befund war in den meisten Fallen normal; nur in einem besonders 
schweren und lange sich hinziehenden Fall entwickelten sich ohne 
Yorherigen Katheterismus in den fiinften Krankheitswoche Harnyer- 
anderungen, die mehr nach einer Affektion der ableitenden Hamwege 
aussah. (Alb. etwa 1 / 2 °/ 00 , reicbl. weiBe, maBige Menge roter Blut- 
kfirperchen, einige leicht verfettete Nierenepithelien, nie deutliche Zy- 
linder). Einige Woche spater enstanden maBig starke Odeme der 
Beine. Eine funktionelle Belastungsprobe war bisher bei dem Zustande 
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dee noch immer schwer Kranken nicht ausfuhrbar. Der Blatdruck 
war normal; dagegen war der R.-N.-Gehalt des Blntsemms erhebbch 
erhoht (123,2 mg auf 100 cbcm Serum), wie es auch v. Economo 
beobachtet bat. 

Das Leukocytenbild, das in einigen Fallen festgestellt wurde, bot 
im allgemeinen keine bemerkenswerten Abweichnngen dar; die eosi- 
nophilen Zellen waren nicbt vermindert; nur in dem oben erwahnten 
scbweren Fall fand sich eine erhebliche Leukocytose bei subfebriler 
Temperatur. 

Wassermann, der in der Mehrzahl der Falle sowobl im Blut als 
auch im Liquor angestellt wurde, war nur in einem Falle positiv. 

Von meinen 20 Fallen sind 7 als schwer, die ubrigen als leicht, 
bzw. mittelschwer zu bezeichnen. 

In den leichten Fallen betrug die Krankheitsdauer 3 Wochen, in 
den mittelschweren etwa 2 Monate; diese Feststellungen sind ein wenig 
wiUkiirlich, da die letzten Krankheitserscheinungen, z. T. allgemein 
cerebralen Charakters, z. T. die Augen betreffend, ganz allmahlich zu 
verschwinden pflegen. Von den schweren Fallen sind 3 gestorben, 
day on 2 in der zweiten Krankheitswoche, und zwar unter ganz ver- 
schiedenen Erscheinungen. 

1. 30 jahriges Fr&ulein am 12. II. 1919 plOtzlich erkrankt mit Schnupfen, 
Fieber, Kopfschmerzeu, Sckwindel, Doppelbildern, Augenschmerzen, wird 
rasch unklar uud unruhig. Status; T. 39,6. Puls 90. L. 9800. Lebhafte 
Beschftftigungsdelirien und Konfabulationen; dabei korrekte Antworten. 
Beiderseits starke Ptosis, links der ganze Oculomotorius fast total gelfthmt; 
Pupillen gleichgroB; Lichtreaktion trftge und wenig ausgiebig; Parese beider 
Fadales; Sebnenreflexe lebbaft; Babinski links -f-; steht und geht sehr 
schwankend; deutliche Propulsion. L. P. Druck normal; NiBl 1 Teilstr.; 
Nonne—; Snbl. -|-; 44 Zellen im cmm. W.R. im Blut und Liquor —. Rascbe 
Verschlimmerung; Zunahme der Augenstdrungen besonders im Oculomo- 
toriusgebiet beiderseits; Lichtreaktion der Pupillen bleibt schwach erhalten; 
zunehmender Sopor, leise Delirien; Flockenlesen. Exitus am zehnten Krank- 
heitstage. Sektion verweigert. 

2. 53 jkhriger Schreiner, am 6. III. 1920 anf der Reise mit Erkftltungs- 
symptomen erkrankt, arbeitete bis zum 8. III., klagte bereits fiber Atembe- 
schwerden, Erstickungsanfftlle, SchlingstOrungen; mehrfaches Erbrechen seit 
dem 7. III. kann Pat. die Augen kaum fiffnen, hat Doppelbilder, kann nicht 
lesen; Schwindclgeffihl, Gangstorungen; keine Kopfschmerzen, keine Schlaf- 
sucht. Status: Sensorium vdllig frei; Stimme tonlos, Bronchitis, Milztumor, 
geringe Albuminurie; beiderseits vfillige Ptosis, Parese des rechten Internus 
und beider Abducenten; Blicklfihmung nach unten, Blickparese nach oben; 
Pupillen mittelweit; Licht- und Konvergenzreaktion erloschen. Parese des 
linken Facialis in alien Asten. Laryngoskopischer Befund: in der Ruhe- 
stellung Glottis fast geschlossen; bei der Inspiration kaum etne Spur 
von Erweiterung bei der Intonation geringe Bewegung der Stimrabfinder; 
kein vollstfindiger GlottisverschluB. Zungenbewegungen sehr schwach 
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and eingeschr&nkt; Gaumensegel gelahmt; Gaumen- und Racheureflex 
fehlen; Schlingakt schwer gestOrt; fast alles wird regargitiert, z. T. 
darch die Nase; sensibler und motorischer V. intakt. Auffallende Hypo- 
tonie; taumelnder Gang mit Neigung nach vorn zu fallen. Haut- und 
Sehuenreflexe etwas schwach, Retentio urinae. W. R. im Blut negativ; L. P. 
unterbleibt mit Rficksicht auf die schwereu bulb&reu Symptome. Aushusten 
unmdglich; mQbsame Atmung mit geringem Stridor; plbtzlicher Tod am 
achten Krankheitstage. 

Sektion (Prof. Schridde): Kleine EntzQndungsherde in deu Lungen von 
grippalem Charakter; Milz vergrdBert (320 g); reichlich entwickeltes lym- 
phatisches Gewebe. Eultur steril. Gehirn makroskopisch normal: mikro- 
skopisch kleine perivaskul&re Infiltrationsherde von lymphocyt&rem Cha¬ 
rakter im Boden des IV. Yentrikels und in den groBen zentralen Ganglien; 
Hirnrinde und Hirnhaute o. B. 

Die beiden Falle zeigen, unter wie verschiedenen Erscheinungen 
die Krankheit in friihen Stadien zum Tode ftihren kann. Im ersten 
Falle hohes Fieber, Somnolenz und Delirien, im zweiten Falle nichts 
von diesen Erscheinungen; dagegen ganz besonders starke Entwicklung 
der Herdsymptome unter schwerster Mitbeteiligung des bulbaren Kern- 
gebietes mit ihren verhangnisvollen Folgen fur die Atmung. 

Sehr interessant und vielgestaltig ist das Krankheitsbild bei den 
scbweren potrahierten Fallen, von denen einer zu Beginn des 5. Monats 
verstorben ist, wkhrend die 3 anderen, die z. T. noch in Beobachtung 
sind, durchzukommen scheinen. 

3. 34jahriger Arbetter, X. 1918 leichte Grippe bei der Truppe. XI. 
1918 entlassen, nimmt Arbeit auf; haufig Kepfschmerzen, die allm&hlick 
zunehmen; legt sich Ofters zu Bett, um dann wieder zu arbeiten. Seit An- 
fang Januar 1919 auffallend still, immer made, schlftft sehr viel, geht 
schwankend, arbeitet immer wieder. Mitte Februar 1919 Doppelbilder, ver- 
sucht noch zu arbeiten, geht so unsichcr, daB er Oberall anstOBt, dann 
heftige Kopfschmerzen, mehrfaches Erbrechen. Seit dem 18. II. fest zu 
Bett, schl&ft dauemd. 

Am 26. II. 1919 Aufnahme. Status: T. 38,8. P. 112. Gesicht stark 
gerdtet, schwitzt. L. 11—18000. Hochgradige Somnolenz und Apathie; 
beiderseits Ptosis; Pupillen etwas ungleich; Lichtreaktion erbalten. Blick- 
lkhmung nachoben und unten; Parese beider Abducenten. Nystagmus bei 
alien Blickrichtungen; beiderseits sehr deutliche Neuritis optica; Parese 
des linken Facialis; Gang stark taumelnd. W. R. im Blut und Liquor —. 
Bei 3 Lumbalpunktion£n klarer Liquor (12—21 Zellen im cmm). Druck 
normal; Nonne und Subl. —; Alb.-Gehalt im NiBl-ROhrchen 1—2 Teilstr.; 
bei den beiden ersten Punktionen gramnegative Kapselbakterien von 
Kokkobazillenform zurGruppe der Friedl&nderschen Kapselbazillen gehdrend; 
Blutkultur steril. Zunabme der Somnolenz; Temp, meist um 38 herum. 
Sub finem Trismus, Singultus, Dyspnoe mit inspiratorischem Stridor. Am 
13. IIL 1919 unter pr&raortaler Temperatursteigerung auf 40° Exitus. 

Autopsie: Hirn und Hirnhaute makroskopisch o. B. Mikroskopisch: 
leichte leukocytare Infiltration der Hirnhaute und der Hirnrinde. Pneu- 
monische Herde in beiden Lungen von grippalem Charakter. (Prof. Schridde). 
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Das Eigenartige des Falles ist zunachst seine schleichende Ent- 
wicklung. Wie bereits erwahnt, ist es etwas Gewohnliches, daC die 
Kranken mit ausgesprochener Lethargie, Doppelbildem und Ataxie 
noch umhergehen and zu arbeiten versuchen. Meist handelt es sich 
da am ein ambulatorisches Vorstadium yon einigen Tagen, wahrend 
hier der Kranke erst im Laufe des 3. Monats fest bettlagerig wurde. 
Die Dauer muO anf etwa 4 Monate geschatzt werden. Diese lange 
Dauer ist ddrcbaos nichts Ungewohnliches; v. Economo berichtet iiber 
mehrere derartige Falle, in denen sich das Leiden z. T. unter Remis- 
sionen and Nachschdben bis zu 1 V 2 Jahren hinzog 

Sehr viel eigenjirtigere Bilder habe ich in Fallen gesehen, die nach 
langem, schwerem Verlaufe allmahJfch zur Heilung tendieren. Das 
Fieber hielt in diesen Fallen bis zu zehn Wochen an, war anfangs 
ziemlich hoch, bis 40°, hielt sich dann wochenlang um 38° herum, 
11 m dann ganz allmahlich zu verschwfnden. Es schien von dem 
cerebralen ProzeC herzuriihren; deutliche pneumonische Erschei- 
nungen fehlten. Der Ham wies bei einem mannlichen Kranken — 
ohne vorausgegangenen Katheterismus — zystitische Veranderungen 
auf, die jedoch noch bei volliger Fieberfreiheit lange Zeit unverandert 
bestehen blieben; rh diesem Fall wurde auch die bereits oben erwahnte 
Rest-N-Erhohung konstatiert. — 

Die Lethargie kann in solchen Fallen monatelang bestehen blei- 
ben. Die Kranken liegen die ganze Zeit in passiyer Riickenlage mit 
geschlossenen Augen ruhig da, fuhren nur ganz selten und langsam 
eine kraftlose Bewegung aus und haben weder das Verlangen, noch 
die Kraft, ihre Lage zu verandern. Dabei kommt es nicht zu wirk- 
lichen Lahmungen. Monatelang miissen die Kranken gefiittert werden 
behalten das Essen lange Zeit im Munde, zum Teil wohl infolge 
Schwache der Wangen-, Kau- und Schlundmuskulatur, so daC jede 
Mahlzeit enorm yiel Zeit und Geduld erfordert. Sprachliche AuCe- 
rungen fehlen lange Zeit ganz, erfolgen dann sehr langsam, leise und 
monoton; dabei besteht ein gewisser Grad von Verstandnis fur Um- 
gebung und Wirklichkeit; auch Beobachtungsvermogen und Merk- 
fahigkeit blieben freilich in engen Grenzen erhalten. Bei einer unserer 
Kranken bestand monatelang die auffallendste LebensauCerung in einem 
ununterbrochenen Brummen, das die iibrigen Saalkranken sehr be- 
lastigte. Ganz allmahlich wachen dann die Kranken auf, die Augen- 
storungen bilden sich zuriick; die Augen werden wieder offen gehalten, 
die Lesefahigkeit kehrt wieder. Das Gelesene wird verstanden und 
auch behalten, das Interesse fiir die Umgebung wachst, das Affektleben 
erwacht. Doch kann die Wiederherstellung der cerebralen Funktionen 
aufierst langsam vor sich gehen. Allgemeiner Stupor, ein eigentiimlich 
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leerer, maskenartiger Gesichtsausdruck, die allgemeine Hemmung aller 
WillensauBerungen, Schwache and Langsamkeit aller Bewegungen, * 
Sedes insciae, konnen monatelang bestehen. Der Wiederherstellungs- 
prozeB yollzieht sich nicht immer in einer gleichmaBig anfsteigenden 
Linie, wird vielmehr ofter durch Nachscbiibe unterbrochen; Ptosis 
stellt sich dann wieder ein. Die Kau- und Schluckstorungen 
nehmen wieder zu; der Eranke, der bereits leidlich teilnehmend war, 
wird wieder vollig stumm und versinkt fur einige Zeit in scbweren 
Stupor. 

In einem dieser chronischen Falle war der Verlauf ganz auffallig 
wechselnd. Zunachst entwickelte sich das Bild nicht wie gewohnlich 
rasch zu seiner yollen Hohe, sondem erst im Laufe von 4—5 Wochen 
unter Remissionen und Nachschiiben. Dann machte sich ein ganz 
merkwiirdiger Wechsel im psychischen Verhalten bemerkbar; ganze 
oder halbe Tage war die Kranke ausgesprochen lethargisch und apa- 
thiscb, dann bald darauf sehr unruhig und vollig schlaflos, ging aus 
dem Bett und beging unsinnige Handlungen. Endlich traten im zweiten 
Krankheitsmonat, als das Leiden seinen Hohepunkt erreicht hatte und 
recht bedrohlich aussah, Anfalle von BewuBtlosigkeit mit reaktions- 
losen, bisweilen weiten, bisweilen auch engen Pupillen auf, die 15 bis 
20 Minuten dauerten und mit leichten tonischen und klonischen 
Krampfen, besonders in den oberen GliedmaBen, einhergingen. Der 
Puls war dabei beschleunigt, sehr klein und weich, die Atmung on- 
gestort. Nach den Anfallen bestand fur mehrere Tage allmahlich sich 
bessemde Dyarthrie und Dysphagie, anfangs in schwerster Form, so 
daB die Kranke nur ganz unverstandlich lallen und fast gar nicht 
schlucken konnto, durch die Nase regurgitierte und raktal ernahrt 
werden muBte. 

Ganz allmahlich erfolgte dann eine fast vollige Wiederherstellung. 
Nach Ablauf von fast sechs Monaten wurde die Kranke entlassen mit 
doppelseitiger Facialisparese in einem psychisch noch etwas debilen 
und labilen Zustande. 

Im groBen und ganzen muB man der Dortmunder Encephalitis- 
epidemie einen relativ milden Charakter zuerkennen; die Mortalitat 
betrug 15°/ 0 , wahrend aus anderen Orten iiber das 2—3fache dieser 
Zahl berichtet wird. Zeitliche und ortliche Verhaltnisse scheinen 
hier eine Rolle zu spielen; die choreatischen Formen scheinen bos- 
artiger zu sein als die ophthalmoplegisch-lethargischen. Zu beriick- 
sichtigen ist hierbei aber auch folgender Umstand: Es gibt symptomen- 
arme Falle, iiber deren Zugehorigkeit man im Zweifel sein kann und 
es gibt auch sonst noch differetialdiagnostischen Klippen, auf die noch 
eingegangen werden soil. Daraus resultiert, daB dem subjektiven Er- 
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messen des Antes ein ziemlich weiter Spielraum bleibt, wie es bei 
einem bisher ganz oder fast ganz unbekannten und schwer scharf zu 
umgrenzenden Krankheitsbilde nicht ausbleiben kann. 

Icb glaube, bei der Rubriziernng meines Materials moglichst kri- 
tisch vorgegangen zu sein; in den beiden Fallen, bei denen Augen- 
storungen fehlten, war die Lethargie in typischer Form Yorbanden: 
die beiden Falle obne Lethargie boten das Bild einer ausgedehnten, 
akuten Poliencephalitis in ganz ausgesprocbener Form dar. 

Icb will nun noch zwei Falle kurz erwahnen, die icb nicht in 
meine Encephalitistatistik aufgenommen babe, trotzdem sie vielleichtdazu 
gehoren. Beide sind fur die Differentialdiagnose und fiir die ganze 
Auffassung unserer Krankbeit wichtig. 

32 jabriger Arzt, am 30. IX. 1918 zu einer Ulcuskur aufgenommen, 
erwacbt am 12. X. mit m&Bigen Eopfschmerzen, starkem Schwindelgeftthl 
und tTbelkeit, muB zweimal erbrechen; wenige Stunden sp&ter Doppelbilder. 
Es fand sich eine fast komplette Oculomotoriuslahmung unter Verscho- 
nung der inneren Augenmuskeln. Im hbrigen am Nervensystem kein krank- 
hafter Befund. Keine venerische Infektion, Wassermann vOllig negativ. 
Nie Migrane. VOllige Wiederherstellung in 10 Tagen. Temperatur und 
Pols dauerltd normal, ebenso das gesamte psychische Verhalten bis jetzt 
danernd vollkommen gesund. 

y. Economo ist geneigt, derartige Falle, die er in Zeiten epi- 
demiscber Encephalitis anffallend baufig beobacbtete, als Formes frustes 
der Krankheit aufzufassen. 

Dieser Gedankengang leitet hiniiber zur Frage der Beziebung 
unserer Krankheit zu anderen Arten nicht eitriger Encephalitis. In 
erster Linie bat man dabei natiirlich an die Form zu denken, die das 
zentrale Hohlengrau bevorzugt, also an die Yerschiedenen Formen der 
Poliencephalitis. Das sind erstens die cerebrale Form der Heine- 
Medinschen Krankheit und zweitens die Wernickesche Krankbeit. 

Durcb die Annahme verwandtschaftlicher Beziehungen mit ersterer 
wiirde man ein Verstandnis gewinnen fur sporadische Falle der Poli¬ 
encephalitis, die in demselben Verhaltnis zur epidemischen Form stehen 
konnten wie bei der akuten Poliomyelitis. AUein fiber ein gehauftes 
Auftreten von typischer akuter Poliomyelitis ist im Zusammenhang 
mit unserer Krankeit bisher nicht berichtet. 

In der Atiologie der Wernickeschen Krankheit scheint der Alko- 
hol eine grofie Rolle zu spielen, aber wohl doch nicbt die einzige 
Ursache des merkwfirdigen, ziemlich seltenen Leidens zu sein. Zu 
Beginn des Jahres 1918 habe ich auf meiner Res.-Laz.-Abt. einen 
29jahrigen Offizier beobachtet, der das bekannte Bild in typischer 
Form darbot. Der Kranke hatte an der Front taglich einen balben Liter 
Schnaps und reicblich Wein getrunken. Das psychische Bild erinnerte 
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sehr an ein Alkoholdelirium und sah docb wesentlich anders aus, ais 
alles, was ich bei der E. 1. gesehen habe. An den Augen Helen neben 
den Lahmungen der auCeren Augenmnskeln eine extreme Mydriasis 
auf, wie sie nach meinen Erfahrungen der E. 1. ebenfalls fremd sind. 

Aso auch hier wohl nur die gleicbe Lokalisation, aber kein atio- 
logischer Znsammenbang. 

Differentialdiagnostisch spielen beide Krankheiten kaum eine Bolle. 
Hier kommen ganz andere Zustande in Betracht. Zunachst die mul¬ 
tiple Sklerose, die nicht selten mit einer akuten Attacke debiitiert, 
die einer leichten bis mittelschweren Form von E. 1. ahnlich seben 
k%nn. Sorgfaitige Anamnese und Katamnese werden meist vor Irr- 
tiimern schiitzen. Die Anamnese deckt das einleitende latbargiscbe 
Stadium auf, das bisweilen ambulant absolviert wird. Die weitere 
Beobacbtung des Kranken nacb Ablauf des akuten Stadiums wird in 
Fallen von multipler Sklerose in der Begel Anbaltspunkte fiir eine 
sicbere Entscheidung geben. So habe ich z. B. bei E. 1. nicht beob- 
achtet, daO beide Bauchdeckenreflexe fiir die Dauer verschwinden, was 
bei der multiplen Sklerose doch sehr haufig ist. Bei dieser Gelegen- 
heit mochte ich betonen, dafi die Prognose quoad restitfttionem mit 
Vorsicht zu stellen ist. Bei den leichten und mittelschweren Fallen 
besteht ja eine entschiedene Tendenz zur restlosen Ausheilung. Was 
aber aus den schweren langdauemden Fallen wird, wissen wir heute 
noch gar nicht. Der letzte Fall unserer diesjahrigen Epidemie liegt 
jetzt fiinf Monate auf meiner Klinik. Das aknte febrile Stadium, das 
fast zwei Monate dauerte, hat er lange hinter sich. Die Augensto- 
rungen sind fast ganz geschwunden; die tiefe Lethargie hat einem 
Stupor Platz gemacht, der nur ganz langsam weicht. Doppelseitige 
Facialisparese, Kau- und Schluckstorungen bestehen noch immer; es 
kommen auch immer wieder Nachschiibe, die den anscheinend Gene- 
senden immer wieder zuriickwerfen. Es wird bei ihm im giinstigsten 
Falle noch einer monatelangen, sorgfaltigsten Pflege bediirfen, bis 
er auf die Beine kommt. 

Also bei den schweren Fallen muB man mit sehr langer Dauer und 
Defektheilungen rechnen. Es ist auch nicht undenkbar, dafi ein so 
defektes Nervensystem eine gewisse Krankheitsbereitschaft gegen- 
iiber anderen toxischen oder infektiosen Schadigungen des Organismus 
behalt und daB sich so schlieBlich ein der multiplen Sklerose ahnliches. 
chronisches Leiden entwickelt. 

Dadurch wachsen natiirlich die differentialdiagnostischen Schwierig- 
keiten. 

In Verlegenheit kann man auch kommen, wenn in Encephalitis- 
zeiten gewohnliche Falle yon Chorea minor auftreten. 
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Bei einem 16jahrigen Jungen, der im ubrigen das typische Bild 
einer schweren, hochfebrilen Chorea mit den dabei iiblichen, psychischen 
Stbrongen darbot, konnte Prof. Bartels bis weit in die Rekonvale- 
szenz hinein Akkommodatationsstdrungen, Storungen der Lichtreaktion 
nnd Strabismus feststellen. Letzterer berohte yielleicht auf Astigma- 
tismus. Da Augenlahmungen, soviel mir bekannt ist, bei Chorea bis- 
her nicht beobachtet sind, waren sie in Zweifelsfallen unter Umstanden 
fur die Annahme der choreatischen Form der E. I. zu verwerten. Da 
ich aber bezweifle, daB bei der Chorea systematische Augenunter- 
suchungen an einem groBen Krankenmaterial vorgenommen sind, habe 
ich anch diesen Fall als nicht ganz sicher aus meiner Zusammen- 
stellnng fortgelassen. 

Vor einer Verwechslung mit echter Meningitis wird die Lumbal- 
punktion wohl stets zuverlassig schiitzen. In meinen Fallen konnte 
der Verdacht einer wirklichen Meningitis eigentlich nie aufkommen, 
da die meningealen Erscheinungen ebenso wie die Lumbalpunktatsver- 
anderungen durchweg geringfiigig waren. 

Lues cerebri kann natiirlich auch einmal differentialdiagnostisch 
mit der E. L konkurrieren; die Unterscheidung wird im allgemeinen 
nnschwer gelingen; bei der Haufigkeit der Lues cerebri muB man 
aber natiirlich auf gelegentliche Kombination gefaBt sein. 

Es gibt natiirlich noch weitere Moglichkeiten diagnostischer Irr- 
tiimer; so kann z. B. auch einmal der erste Eindruck der eines Hirn- 
tumors sein. Ich wollte hier nur die wichtigsten kurz beriihren und 
will jetzt noch kurz auf die aktuelle Frage der Beziehungen der E. 1. 
zur Grippe eingehen. 

Diese Frage wird yiel erortert und sehr yerschieden beantwortet. 
y. Economo nimmt einen ablehnenden Standpunkt ein und stiitzt 
sich dabei hauptsachlich auf folgende Argumente: 

Die Grippe-Pandemie begann im Friihjahr 1918; die ersten Ence- 
phalitisfalle fallen in den Winter 1916/17. Die echte Grippe-Ence¬ 
phalitis sieht klinisch und anatomisch ganz anders aus als die E. 1. 
Endlich halt yon Economo den von v. Wiesner gefundenen Strepto¬ 
coccus pleomorphus fiir den Erreger seiner Krankheit, der mit der 
Grippe nichts zu tun habe. 

Ich erkenne nun die Eigenart der E. 1. durchaus an, mochte mir 
aber doch zu dieser Beweisfiihrung folgende Bemerkungen erlauben: 

Der wirkliche Beginn unserer Grippe-Pandemie steht nicht ganz 
sicher fest; Sahli kommt auf Grund sorgfaltiger Literaturstudien zu 
der Auffassung, daB sie bereits 1916 begonnen habe. 

DaB die Grippe-Encephalitis in der Pandemie 1889/94 in der Mehr- 
zahl der Falle ganz anders aussah als die E. 1., ist nicht zu bezweifeln; 
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Leichtenstern betont jedoch in seiner bekannten Monographic, dafi 
neben der gewohnlichen GroBhirn-Encephalitis auch poliencephaliti- 
sche Formen vorkommen. 

Unsere diesmalige Pandemie unterscheidet sich von der vorigen 
in der Art der Beteilignng des Nervensystems und iibrigens auch in 
verschiedenen anderen Punkten. Die hemiplegische Form der nicht- 
eitrigen aknten Encephalitis habe ich in der fraglichen Zeit bei einem 
Einde gesehen mit dem gewohnlichen giinstigen Verlauf; aber diese 
von Striimpell besonders studierte Form der Einderencephalitis 
gehort wohl atiologisch weder zur Grippe noch zu unserer Erankheit. 

Uber die Frage, ob die anatomische Eigenart der E. 1. so aus- 
gesprochen ist, daC sie ihre Sonderstellung rechtfertigt, vermag ich 
kein Urteil abzugeben; vollige Elarheit scheint uber diesen Punkt noch 
nicht zu bestehen. Noch weniger spruchreif ist die bakteriologische 
Seite der Frage. 

Es lafit sich nun nicht leugnen, dab manches dafiir spricht, ur- 
sachliche Beziehungen zwischen Grippe und E. 1. anzunehmen. 

DaB die bekannte Nona mit der E. 1. identisch ist, ist kaum zu 
bezweifeln; auch sie hat sich wahrend der letzten Grippe-Pandemie 
entwickelt. Es ware doch merkwiirdig, wenn zwei Erankheiten, die 
beide die Eigentiimlichkeit haben, mit jahrzehntelangen Pausen pande- 
misch aufzutreten und deren pandemische Ausbriiche zeitlich zu- 
sammenfallen, gar nichts miteinander zu tun haben sollten. 

Man kann auch noch einige andere verwandtschaftliche Beziehungen 
bei beiden Erankheiten erkennen. 

Beide Erankheiten haben die Neigung, wahrend ihrer mehrjahrigen 
Herrschaft einzelne Wellen zu bilden, die einige Monate dauern und 
sich nach langerer Pause wiederholen konnen. Die Bevorzugung des 
kraftigsten Lebensalters und die auffallend geringe Beteiligung des 
kindlichen Alters ist ebenfalls beiden Erankheiten gemeinsam. DaB 
die Schwangerschaft eine besondere Disposition zu schwerer Erkran- 
kung gibt, lafit sich von der E. L ebenso wie von der Grippe sagen. 

Endlich habe ich die E. 1. in zwei Fallen unmittelbar an eine 
typische, unzweifelhafte Grippe-Erkrankung sich anschliefien sehen. Auch 
wurden in den beiden zur Obduktion gelangten Fallen pneumonische 
Veranderungen von grippalem Charakter festgestellt. 

Zum Schlufi noch ein Wort uber die Namengebung. Die Be- 
zeichnung E. 1. hat vielfach Widerspruch gefunden. Ich halte sie auch 
nicht fur praktisch, trotzdem nach meinen Erfahrungen das Symptom 
sehr konstant und von einer sehr charakteristischen Eigenart ist, aber 
es ist ja wohl als Herdsymptom zu bewerten und nicht bedingt durch 
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eine spezifische Eigenschaft des Krankheitsgiftes. Dazu kommt, daC 
es nach anderenorts gemachten Erfahmngen durchaus nicht so kon- 
stant ist wie z. B. bei meinem Material. 

Bei der Vielgestaltigkeit des klinischen Bildes scheint es mir rich- 
tiger- zu sein, sich an die anatomischen Verhaltnisse zu halten. 

Wenn auch die Lokalisation wechselnd und weit verzweigt sein 
kann, so tritt doch iiberall die PrSdilektion fur das Mittelhim ztuage 
und man konnte daher nach dem Grundsatz „a potiori fit denominatio" 
von Mesencephalitis epidemica sprechen. 


Nachtrag bei der Korrektur. 

Einer der schweren protrahierten Falle ist inzwischen nach 9mona- 
tigem Krankenlager gestorben; es entwickelte sich nach einem den 
3.—6. Krankheitsmonat umfassenden Stadium des Aufstieges schliefi- 
lieh ein Zustand schwersten korperlichen und geistigen Siechtums mit 
hochgradiger Starre der Muskulatur und Intentionstremor, der an 
Wilsonsche Krankheit erinnerte. Die Autopsie ergab eine Ver- 
schmalerung der Hirnwindungen besonders am Stimhirn, sonst ma- 
kroskopisch nichts. 

Nach einer Pause von 6 Monaten, in welcher hier auch keine 
schweren Grippefalle vorkamen, wurde Ende September ein schwerer 
typischer Fall von E. 1. eingeliefert, ein 20jahriges Madchen betreffend; 
der Fall verlief unter dem gewohnlichen Bilde der ophthalmoplegisch- 
lethargischen Form in 6 Wochen todlich. 

Weitere Falle sind bisher nicht beobachtet; schwere Grippefalle 
sind seit dem September gleichfalls vereinzelt aber in typischer Form 
vorgekommen. 

Die Mortalitat der Dortmunder Encephalitis-Epidemie steigt mit 
diesen beiden Fallen auf 25%. 


Digitized by 


v Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die vasomotoriflche Neurose Nothnagels 

(Akropar&sthesien — Schultze.) 

Von 

Dr. G. C. Bolten (Haag, Holland). 

Schon im Jahre 1867 gab Nothnagel 1 ) eine sehr klare und 
vollstandige Beschreibung dieses Syndroms, das seitdem ziemlich all- 
gemein nach ihm genannt wird. Es dauerte ungefahr 20 Jahre, bevor 
man ihm aufs neue Beachtung schenkte. Amerikanisohe Untersucher, 
u. a. Putnam, machten, ganz unabhangig von Nothnagel, einige 
Mitteilungen iiber den Gegenstand und in Deutschland lenkte Bern- 
hard 2 ), die bekannte Autoritat auf dem Gebiete der Krankheiten des 
peripheren Nervensystems, wieder die Aufmerksamkeit auf diese Er- 
krankung. Wichtige Verhandlungen in bezug auf das hier gemeinte 
Syndrom sind weiter erschienen von der Hand Schultz es 3 ), der die 
ganz auf der Hand liegende Benennung „Akroparasthesien“ einftihrte, 
und von seinem Schuler Mohr 4 * ). In der franzosischen Literatur ist 
die Abhandlung Ballets 6 ) die wichtigste, wahrend fur weitere, aus- 
fiihrlichere Mitteilungen auf v. Frankl-Hochwart 6 ), Cassirer 7 ) und 
Oppenheim 8 ) hingewiesen werden muB. 

Das hier gemeinte Syndrom ist an sich verhaltnismaBig unbedeutend, 
da die Erscheinungen in der grofieren Mehrheit der Falle iiberwiegend 
subjektiv sind und meigtens objektiv nur sehr wenig nachzuweisen ist. 
Die Parasthesien, welche fast immer in den Handen und hauptsachlich 
in den Fingern auftreten, sind wohl die auffallendste Erscheinung; 
nur selten haben sie ihren Sitz in den FiiBen oder in den Zehen. Nicht 


1) Deutsches Archiv f. klin. Med. 1867, Bd. 2, S. 173. 

2) Zentralbl. f. Nervenheilk. 1886, Bd. 9, Nr. 2, S. 33. 

3) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1892, Bd. Ill, S. 200. 

4) Inaug-.Dissertation, Bonn 1890. 

6) La Semaine m6dicale 1895, S. 473. 

6) Nothnagels Handbuch der Bpez. Path. u. Ther., Wien 1906, Bd. XI, 2, 
S. 509—521. 

7) Die vasomotorisch-trophischen Neurosen, Berlin 1912, S. 144—181. 

8) Lehrb. d. Nervenkrankh., Berlin 1913, Bd.2, S. 1766—1769. 
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selten aber ist auch der Vorderarm betroffen. In der groBeren Mehrzahl 
der Fade treten die Parasthesien vollstandig symmetrisch auf. Es sind 
jedoch mehrere Falle bekannt, wobei aie nur in einer Hand wahr- 
genommen wurden und in vereinzelten Fallen haben aie ihren Sitz nur 
im Daumen oder in einzelnen Fingern. Die Kranken bescbreiben die 
Parasthesien ala Kriebeln (Ameiaenkriechen) und Prickeln, wie es bei 
eingeachlafener Hand vorkommt. Weiter ein taubes Gefiihl, das oft 
so stark wird, daB die Kranken von „toten“ Fingern reden. Diese 
Parasthesien sind am heftigsten unmittelbar nach dem Erwachen. 
Nachher werden die schwacher, dauern aber meistens nicht den ganzen 
Tag ununterbrochen fort. In einigen Faden treten sie in Anfaden oder 
wenigstens mit Intermissionen auf. Nicht selten klagen die Kranken 
zu gleicher Zeit iiber Schmerzen, welche zwar nicht heftig aber dennoch 
sehr belastigend sind durch ihre Hartnackigkeit; oft aber sind sie sehr 
heftig und drangen die eigentliche Parasthesien in den Hintergrund. 
Nicht selten auch klagen die Kranken iiber eine gewisse Unbeholfenheit, 
welche oft sehr unbequem sein kann; so erzahlte mir eine meiner Kran¬ 
ken, daB sie, hauptsachlich am Morgen, die Hande fast gar nicht 
gebrauchen konnte und oft alles aus den Fingern fallen liefie, und da- 
durch vieles zerbrache. Vereinzelt wird iiber Kalteempfindung in den 
Fingern geklagt, oft auch iiber eine stechende oder brennende Warme- 
empfindung. Meistens meint der Kranke, die Kraft in den Fingern 
sei deutlich verringert; manchmal hat die Fahigkeit fUr feinere Be- 
wegungen (Stickerei und andere feinere Handarbeiten) abgenommen. 

Die Parasthesien treten sehr unregelmaBig auf; einmal sind «ie 
fortwahrend da, auch wahrend der Nacht (und dann gerade sehr heftig), 
dann wieder treten sie nur abound zu auf, bleiben oft Tage und Wochen, 
ja selbst Monate fort. Meistens tritt, zu gleicher Zeit mit den Par¬ 
asthesien, eine Verfarbung der Haut auf, welche zwischen sehr blaB und 
leicht zyanotisch wechselt; die Zyanose sieht man meistens nur an den 
Fingern, sie reicht aber, in vereinzelten Fallen, bis zum Ellenbogen. 
Nothnagel meinte zu gleicher Zeit mit der Zyanose eine Herab- 
setzung der Hauttemperatur (% —1° C) wahrnehmen zu konnen. 

Objektiv ist immer aufierst wenig zu finden; meistens ist ein ge- 
ringer Grad von Hypasthesie und von Hyperalgesie anzuzeigen, bis- 
weilen aber im Gegenteil eine geringe Hypalgesie. Diese Gefuhls- 
stdrungen haben ihren Sitz meistens in alien Fingern, konnen aber, wie 
die Parasthesien, sich auch in vereinzelten Fallen auf einzelne Finger 
oder nur auf den Daumen beschranken. Einige Forscher meinten in 
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den Sensibilitatsstorungen eine radikulare Begrenzung anzeigen zu 
konnen; diese Falle aber beruhen, wie Cassirer mit Recht bemerkt, 
auf organischen Alterationen und passen deswegen nicht in das Bild 
der „Nothnagelschen Neurose“. Bisweilen wird zu gleicher Zeit 
* ein leichtes Zittem und eine geringe Abnahme der rohen Kraft be- 
obachtet, im iibrigen aber fehlen alle moglichen Veranderungen an den 
Knochen, den Gelenken, den Muskeln und den Sehnen. Anomalien 
in den Reflexen, sowie Paresen fehlen gleichfalls immer und auch in 
den Fallen, in welchen die Kranken fiber Unbeholfenheit und Kraft- 
losigkeit klagen, ist weder von Ataxie, noch von Veranderungen in den 
Muskeln (Atrophie, Entartungsreaktion usw.) eine Spur zu finden. 
Auch an den GefaBen zeigt sich nichts Auffallendes; die Behauptung 
Curschmanns, es wtirden vasokonstriktorische Erscheinungen nie 
fehlen, ist denn auch gewiB unrichtig. Wohl klagen mehrere Kranke 
zwar tiber allerlei andere Erscheinungen, wie Kongestionen, Herz- 
klopfen, tote Finger, kalte Hande und FuBe (auch im Sommer), aber 
alle diese hinzukommenden Erscheinungen beruhen auf derselben Ur- 
sache wie die Parasthesien und sind deshalb weder als ihre Folge noch 
als ihre Ursache zu betrachten. Weiter kommen in der Anamnese der 
Kranken allerlei Klagen vor, welche mit den Parasthesien zweifellos 
nahe verwandt sind, u. a. Migriine, Hyperaziditat, Schwindel- und 
Beklemmungsgefuhl, leichte chronische Akrozyanosis usw. Auch Frost- 
beulen an den Fingem sind haufig in der Jugend der Kranken auf- 
getreten. Zum Teil sind es auch wieder Erscheinungen der sogenannten 
„Vagotonie“ (Eppinger und HeB), we^he wir antreffen. Wie wir 
sofort sehen werden, gehoren die Akroparasthesien zu den Sympathicus- 
storungen (wie fast immer das ganze Bidder Vagotonie zuruckgefiihrt 
werden muB auf eine Funktionsherabsetzung, eine Insuffizienz des 
Sympathicus; auf diesen wichtigen Punkt hoffe ich a. a. S. ausfuhrlich 
zuriickzukommen). In den letzten Jahren war ich in der Lage, eine 
ganze Reihe von Kranken mit angioneurotischem Odem (Quinckesche 
Krankheit) zu behandeln. Diese eigentumhche Gruppe von Erscheinungen 
muB m. E. gleichfalls, ohne irgendwelchen Vorbehalt, zum Gebiet der 
Sympathicus-Pathologie gerechnet werden und von diesen Kranken 
mit fliichtigem Odem klagte die Mehrzahl gleichfalls fiber Akropar¬ 
asthesien. 

Man ist allgemein dariiber einig, daB das hier gemeinte Syndrom 
vorwiegend bei Frauen vorkommt, und zwar meistens in der Menopause; 
fur die Feststellung der Pathogenese ist dies von Wichtigkeit; beim 
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Eintritt dea Klimakteriums fallt die Ovarialfunktion, auch. die intern* 
sekretorische, fort und der Sympathicus wird dadurch von einer der 
• Substanzen (Hormone) beraubt, welche unter mebr die Aufgabe 
haben, den normalen Tonus im sympathischen System auf derselben 
Hohe zu erhalten. Sobald einer der Sympathicus-Tonisatoren ganz oder 
teilweise ausfallt, ist die Moglichkeit sehr groB, daB Akroparasthesien 
auffcreten. , 

Im Alter von 30—40 Jahren ist jedoch das Syndrom keine Selten- 
fceit;* v. Frankl-Hochwart fand unter 165 Kranken mit diesem 
Syndrom 47 im Alter von 30—40 Jahren und gleichfalls 47 zwischen 
40—50 Jahren; unter 20 gab es nur 3 und unter 30 nur 19. Zwischen 
50—60 gab es 38 und iiber 60 nur 11. Zu den atiologischen Momenten, 
welche eine groBe Rolle spielen, gehoren an erster Stelle: ungiinstige 
(auswendige) Einfliisse; Frauen, welche infolge ihres Berufes mit den 
Handen vielfach mit kaltem Wasser in Beriihrung kommen, wie 
Wascherinnen, zeigen das Syndrom oft. Wei ter sollten fortwahrende An- 
strengung der Finger (Nahen, Sticken, Melken usw.), Anamie, Kachexie 
und allerlei toxamische Momente, zumal enterogenen Ursprungs, das 
Auftreten des Syndroms begiinstigen. Arteriosklerose wird gleichfalls 
al8 atiologisches Moment genannt (Friedmann), sowie Influenza, 
Tuberkuloee usw. In diesen Fallen ist aber gar nicht die Rede von der 
Neurose Nothnagels, sondern von'allerlei qrganischen Alterationen, 
welche ahnliche Erscheinungen hervorrufen konnen; bei starker Ar¬ 
teriosklerose ist die Zirkulation an der Peripherie stark beeintrachtigt, 
was reizend auf die Nervenendungen einwirken kann. In den Fallen 
mit Tuberkulose und Influenza ist wahrscheinlich an leichte Neuritiden 
zu denken. In einem Falle Cassirers war aufierdem Hamophilie im 
Spiel, hochstwahrscheinlich waren hier auch echte Parasthesien im 
Sinne Nothnagels vorhanden. 

Nach v. Frankl-Hochwart spielt die neuropathische Belastung 
keine wichtige Rolle beim hier besprochenen Syndrom; unter seinen 
51 weiblichen Kranken gab es nur einige, welche Symptome funktioneller 
Nervenleiden zeigten (Ohnmachten, Krampfe mit erhaltenem BewuBt- 
sein, Kopfschmerzen usw.). Oppenheim und Cassirer hingegen sind 
der Meinung, daB die an Akroparasthesien Erkrankten iiberwiegend 
zu den Neuropathen gehoren; ich schlieBe mich ihnen ganz an; wie die 
Kranken, welche andere Gruppen von Erscheinungen zeigen, welche 
auf Sympathicus-Hypotonie beruhen, wie z. B. das fluchtige Odem, 
Urticaria, das Trophodem usw. iiberwiegend neuropathisch belastet 
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sind, gilt dieses auch fur an Nothnagelscher Neurose Erkrankten. 
Meine Kranken sind fast alle Neuropathen leichten Grades, mit Klagen 
fiber allgemeine Nervositat, Schlaflosigkeit, Migrane, Hyperaziditat nsw. * 
und mit zahlreichen funktionellen Stdrungen in der Aszendenz. Direkte 
Erblichkeit konnte Cassirer in einem Falle feststellen, unter meinem 
Material gab es keine. Bei den mannlichen Kranken Cassirers war 
auch 6 mal Alkoholismus im Spiele. Weiter weist Cassirer auf einen 
sehr wichtigen Punkt, namlich, dab bei seinen Kranken zahlreiche 
Anzeichen „vasomotorischer Labilitat 44 anwesend waren in der Gestalt 
von Migrane, Menidrescher Krankheit, Kongestionen, Herzklopfen, 
Neigung zu Ohnmachten, Anfalle von Polyurie, erhohter vasomotorischer 
Erregbarkeit, besonderen Formen von Dermatographie, Urticaria- 
Anfallen usw. Alle diese hinzutretenden Erscheinungen zeigen nur zu 
deutlich darauf hin, dab die vasomotorischen Nerven oder besser das 
sympathische System beim Entstehen der Akroparasthesien eine 
bedeutende Rolle spielen. 

Es darf als bekannt vorausgesetzt werden, dab das bier besprochene 
Syndrom (Parasthesien in Handen und Fiiben) sehr haufig bei alleriei 
organischen Erkrankungen des Zentralnervensystems, u. a. Tabes, Syrin- 
gomyeUe, myelitischen Herden, Anfangsstadium eines Duraltumors des 
Gehirns oder des Riickenmarks und nicht weniger oft bei den des peri- 
pheren Nervensystems, wie die Neuritiden, vorkommt. Und wie schon 
gesagt, konnen auch bei starker Arteriosklerose Akroparasthesien auf- 
treten. In alien diesen Fallen aber haben wir nur mit einer der Erschei¬ 
nungen einer organischen Erkrankung des Zentralnervensystems oder 
der Gefabe zu tun. In den Fallen aber, wie Nothnagel sie beschrieb, 
fehlten alle moglichen, klinisch wahrnehmbaren anatomischen Ver- 
anderungen vollig, weshalb Nothnagel auch das Syndrom als eine 
,.Neurose 44 beschrieb und wegen der Anwesenheit alleriei vasomotorischer 
Stdrungen als eine „vasomotorische Neurose 44 . 

Cassirer 1 ) unterscheidet nachfolgende Symptomengruppen, welche 
bei der Nothnagelschen Neurose vorkommen, von denen jedoch einige 
ab und zu fehlen, namlich: 

1. Parasthesien, welche selbstverstandlich die essentiellste Er- 
scheinung bilden und deshalb immer anwesend sind (Kriebeln, Prickeln, 
Ameisenkriechen, taubes (totes) Gehihl in den Fingern usw.). 

2. Schmerzen, meist reibend oder brennend und mit wechselnder 


1)1. c. S. 158 u. f. 
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Lokalisation, nicht auf einen anatomischen Bezirk beschrankt (weder 
radikular, noch auf das Gebiet irgendeines Hautnervs). 

3. Sensibihtatsstorungen in der Form von Hyper- oder Hyp- 
astheaien, in vereinzelten Fallen von Hyperalgesie. 

4. Vasomotorische Storungen (kalte und blasse Haut). Zu dieser 
letzten Gruppe gehort auch eine oft vorkommende Erscheinung, welche 
Cassirer aber nicht vermeldet, namlich leichte Zyanose der Haut, 
oft von pastoser Schwellung und meistens von verminderter Elastizitat 
der Haut begleitet. 

Wie gesagt, konnen die Gefuhlsstorungen, sowie die Reiz- und 
Ausfallserscheinungen ganz und gar fehlen, ohne dab dies am Wesen 
des Syndroms etwas andert. Haskovec 1 2 ), der diesem Gegenstand 
eine ausfuhrliche Abhandlung gewidmet hat, meint die hier genannte 
Neuroee in drei Gruppen einteilen zu konnen, und zwar: a) Par¬ 
asthesien ohne vasomotorische Storungen (die eigenthchen Schultze- 
Bchen Akroparasthesien); b) primare Parasthesien mit sekundaren 
vasomotorischen bzw. vasodilatatorischen, eventuell trophischen Sto¬ 
rungen (die von Rosenbach beschriebene Form); und c) sekundare 
Parasthesien mit primaren vasomotorischen Storungen (die von Noth- 
□agel beschriebenen Falle). Die Falle Rosenbachs 8 ) kommen im 
allgemeinen mit dem Nothnagelschen Typus uberein; nur sind die 
trophischen Storungen unter dem Bilde von Schwellung und Ver- 
dickung der dritten Phalangealgelenke (am Daumen zeigen sich diese 
Verdickungen nie), mehr in den Vordergrund getreten. In einem einzigen 
Fall wurde auch der Bandapparat dermafien verdickt, dab eine Anky- 
)ose eintrat. Es diinkt mich nicht erwiinscht, die Falle mit deutlichen 
trophischen Storungen als eine selbstandige Gruppe zu betrachten, 
da m. E. die Parasthesien und die trophischen Storungen von derselben 
Ursache abhangig sind. Deshalb ist die von Haskovec gemachte Ein- 
teilung unrichtig und iiberfliissig; es gibt weder primare vasomotorische 
Storungen noch primare Parasthesien. Alle diese Erscheinungen sind 
immer sekundar, weil alle von derselben Ursache abhangig sind, (sowie 
die eventuell vorhandenen trophischen Storungen) namlich von der 
Funktionsherabsetzung des sympathischen Nervensystems. Rosen¬ 
bach meint, die Akroparasthesien seien eine rein funktionell-nervose 
Affektion; Nothnagel nahm fur seine Falle einen Krampf der Arterien- 


1) Wiener klin. Wochenschr. Nr. 43—45. 

2) Zentralbl. f. Nervenheilk. 1890, Bd. 13, S. 199. ' 
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wande an, Curschmann glaubt gleichfalls die Ursache in einer groBen 
Labilitat und erhohter Erregbarkeit des peripheren GefaBtonus suchen 
zu miissen. Andere sind wiederum der Ansicht, daB organische Ver- 
anderungen nicht auszuschlieBen sind. Sinkler meint Storungen in der 
Blutzufuhr des Halsmarkes seien die Ursacbe; Bernhard schlieBt 
sich, wenigstens in bezug aui einige Falle, dieser Auffassung an; auch 
Ballet ist ihr nicht abgeneigt. Wieder andere Forscher versuchten das 
Problem zu losen durch Annahme peripherer Schadigung. Schultze 
halt die Moglichkeit der Einwirkung auBerer Schadlichkeiten (Kalte) 
auf die Endorgane der Nerven in der Haut nicht fiir ausgeschlossen. 
Friedmann 1 ) betrachtet die Akroparasthesien als die Folge einer leich- 
ten funktionellen Neurose der peripheren, sensiblen Nervenendungen. 
(Die fast immer vorhandenen vasomotorischen Storungen lafit Fried¬ 
mann ganz auBer Betracht.) v. Frankl-Hochwart achtet jede 
anatomische Lasion unwahrscheinlich und meint, daB es sich um ein 
vasomotorische Neurose handelt. Er zeigt sich also mit der Noth- 
nagelschen Auffassung einverstanden. 

Auch Putnam 2 3 ) nimmt an, daB keine anatomischen Lasionen im 
Spiele sind, sondern daB das Syndrom als eine vasomotorische Neurose 
aufgefaBt werden mufi. Zur Erklarung ftigt er hinzu, daB wahrend des 
Schlafes der GefaBtonus erschlafft ist, beim Erwachen schnell steigt 
und gerade dann treten die Akroparasthesien am meisten auf. Gegen 
diese Auffassung ist anzufiihren, daB die Akroparasthesien oft auch 
wahrend der Nacht auftreten, und daB Erhohung des GefaBtonus sie 
schwinden macht. Augenscheinlich huldigt auch Putnam der Auf¬ 
fassung, daB erhohter Sympathicustonus die Zirkulation in der Peri¬ 
pherie herabsetzt; auch Peritz 8 ) glaubt, eine kalte blasse Haut an 
Handen und FiiBen sei die Folge einer Hypertonie der Arterien; diese 
Auffassung ist aber vollstandig falsch: erhohter Arterientonus (= er¬ 
hohter Sympathicustonus) geht zusammen mit (wohl oder nicht reflek- 
torischer) Erhohung des Blutdrucks und verursacht notwendigerweise 
Verbes8erung der Zirkulation in den meist * peripheren Korperteilen. 
Fiir die Erklarung des Entstehens der Akroparasthesien ist dieses von 
groBer Bedeutung. 

Cassirer mochte die Akroparasthesien gem als eine selbstandige 


1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1893, S. 450. 

2) The Journal of mental and nervous diseases 1916, Bd. 44, S. 193. 

3) Zeitschr. f. klin. Med. 1913, Bd. 77, S. 190. 
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Krankheit betrachten und nennt die einfachste Form (d. h. der Typus 
Schultze, bei welchem nur Akroparasthesien auftreten) eine sensible 
Neurose und die verwickeltere Form (der Typus Nothnagel, vaso- 
motorische Storungen und Akroparasthesien), eine vasomotorisch- 
sensible Nourose. Dieser Auffassung gegenuber habe ich Bedenken ver- 
schiedener Art; erstens ist es nicht erwiinscht wieder einen neuen 
Morbus sui generis ohne irgendwelchen anatomischen oder funktionellen 
Begriff (wie die „sensible Neurose“ in Wirklichkeit ist), einzufiihren 
und zweitens macht es gar nichts aus ob wohl oder nicht vasomotorische 
Storungen anwesend sind. In meinen Fallen fehlten sie selten oder nie 
und wenn man erwagt, daB die beiden Gruppen von Erscheinungen 
genetisch gleich sind, macht es nur einen graduellen und keinen essen- 
tiellen Unterschied, ob es bloB Akroparasthesien gibt oder auch zu 
gleicher Zeit vasomotorisch-trophische Storungen. Meine Auffassung 
nach sind die Akroparasthesien nie primar, sondem immer die Folge 
eines verminderten Tonus im sympathischen System. Diese Stoning 
kornmt selbstandig vor, ist angeboren und beruht auf hereditaren 
Faktoren; dabeikonnen Akroparasthesien, vasomotorische und trophische 
Storungen in groBer Verschiedenheit und in wechselnder Kombination 
auftreten. Es andert ja doch nichts am Wesen der Sache, ob die Akro¬ 
parasthesien fur sich allein auftreten (Schultze) oder ob sie von vaso- 
motorischen Storungen begleitet sind (Nothnagel) oder von vaso- 
motorischen und trophischenSymptomen (Rosenbach). Das Syndrom, 
wovon hier die Rede ist, kann also nie eine selbstandige Krankheit sein; 
es ist immer sekundar und bildet nur einesder sehr zahlreichenSyndrome, 
welche bei der kongenitalen Sympathicus-Hypotonie auftreten konnen. 

Ein einziges Beispiel wird geniigen, urn meine Auffassung zu 
bestatigen: 

Frau S., 52 Jahre. War immer sehr nervos und litt fruher viel an Mi- 
grane und kalten FiiBen; in der Jugend Frostbeulen. Zur Zeit der Meno¬ 
pause schwand die Migrane, fingen aber die Akroparasthesien an die Kranke 
zu belastigen. Im Anfang war es Prickeln in den Fingern, links wie rechts, 
obgleich rechts etwas starker. Spa ter trat das Prickeln auch im Vorderarm 
auf und weiter d$s Gefiihl von Ameisenkriechen und auch Schmerz, welcher 
nie heftig war, sondem nagend und lange anhaltend; bisweilen blieb der 
Schmerz etliche Tage fort. Das Prickeln trat besonders am Morgen auf 
und in letzterer Zeit — die Parasthesien beetehen schon ungefahr 5 Jahre — 
hat Patientin das Gefiihl bekommen, daB ihre Kraft stark abgenommen hat 
und sie sehr ungeschicktgeworden ist. In derTat lafit sie, besonders morgens, 
vieles aus den Handen fallen und zerbricht manches. Objektiv findet sich 
aber nicht die Spur, weder von Muskelatrophie, noch von Ataxie, nie 


Digitized by 


Go>, >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



264 


Bolts* 


von Vemngerung der rohen Kraft (welehe nie sehr grofi war). Wohi sind 
vasomotori-che Storungen nachzuweisen; die Haut der Hand and der 
Finger ist im Sommer sehr blafl, im Winter leiebt zyanotisoh and fuhlt 
sieh immer kalt an. Oft klagt die Kranke uber ,,tote“ (taube) Finger. 

Die Haut der Hand ist ein wenig verdickt und sehr wenig elastisch. Endlich 
noch KJagen uber Herzklopfen, Sehwindelanfalle, Ohnmachtsanwandlnngen. | 

Objektiv iat nichte zu finden; organische Krankheiten sind vollig auszu- I 

f^ hlieBen, Lues gleicbfalls, auch von Neuritis keine Spur. Durch Verab- I 

reichung von Ovarial- und Thyreoidpraparaten sehwanden die Akro- j 

parastbesien, obgleich aie schon seit 5 Jahren bestanden, sehr schnell. 

Als Patientin — in der Meinung ,,geheilt“ zu sein — diese Praparate 3 bis 
4 Wochen stehen lieB, kamen aUmahlich alle Erscheinungen zuruck. AJs 
sie dann wieder anfing, die Mittel regelmaBig aiizuwenden, waren nach 
einigen Wochen die Parastbesien wiederum ganz verschwunden. 

In diesem Falle wurde, wie in vielen anderen, eine kombinierte 
Organotherapie angewandt and mit sehr gutem Erfolg. Schon nach dem 
Gebrauch, wahrend zwei Wochen, von relativ geringen Mengen von 
Ovarium-, Thyreoid- und Nebennieren-Praparaten sehwanden die Par- 
asthesien vollstandig. UnterlieB die Kranke aber das Einnehmen 
dieser Medikamente wahrend 3—4 Wochen, dann traten die Par- \ 

iisthesien wieder auf, tun aufs neue zu verschwinden, wenn die genannten 
Praparate wieder wahrend 10—14 Tagen verabreicht wurden. Hierin 
liegt also ein deutlicher Hinweis fiir den kausalen Verband zwischen 
der Therapie und dem Verschwinden der Parasthesien. Und zu gleicher 
Zeit beweist hier die Therapie, daB in der Tat die Akroparasthesien 
die Folge einer leichten vasomotorischen Insuffizienz sind, die in dem 
vorliegenden Fall als eine Folge der Menopause (Ausfall der Ovarial- 
funktion) zu betrachten ist. Die Thyreoidea, sowie die Ovarien und die 
Nebennieren iiben einen tonisierenden EinlluB aus auf das sympathische 
System, so daB eine bestehende leichte Hypotonie durch Praparate der 
genannten Organe aufgehoben werden kann. Und Hebung des Sym- 
pathicustonus geniigt offenbar, um die Erscheinungen ganz verschwinden 
zu lassen. Es ist denn auch wirklich merkwiirdig, daB Oppenheim 
gerade annimmt, die Akroparasthesien beruhten auf einen Reizzustand 
der vasomotorischen Zentren, wodurch die Arterien verengt und die 
Ernahrung der sensiblen Nervenendungen beeintrachtigt wurden. Dieser 1 

Gedankengang ist m. E. vollig unrichtig; Vasokonstriktion geht stete 
mit Erh5hung des Blutdrucks zusammen und in diesem Falle miiBte 
die Peripherie gerade sehr gut mit Blut versorgt werden. Meines Er- 
achtens findet gerade das Gegenteil statt; die Akroparasthesien sind 
die Folge einer Verringerung des Reizzustandes des sympathischen 
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(vasomotorischen und trophischen) Systems. Infolgedessen werden die 
groBen GefaBe stark erweitert, der Blutdruck sinkt und das Blut hauft 
sich an in den groBen BauchgefaBen, in der Leber usw. und demzufolge 
bekommt die Peripherie zu wenig Blut und ist iiberdies die Zirkulation 
verlangsamt, daher die kalte und blasse oder zyanotische Fingerhaut, 
daher auch die eventuell vorhandenen trophischen Storungen, wie die 
pastose Schwellung der Haut, die „toten“ (tauben) Finger usw. und die 
auf ungenugender Emahrung der Nervenendungen beruhenden Akro- 
parasthesien. 
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.Dies und jenes liber die Pathogenese and Therapie der 

Trigeminns-Neuralgie. 

Von ‘ 

Dr. 6. C. Bolten (Haag, Holland). 

Die Genese der Trigeminusneuralgie ist in den verschiedenen 
Fallen sehr wechselnd und oft noch vollstandig unaufgeklart. DaB 
die Genese eine groBe Verschiedenheit darbieten kann, liegt auf der 
Hand. Der Trigeminus ist ein sehr komplizierter und weitverzweigter 
Nerv und der zentrale Teil, wie auch das Ganglion Gasseri und die 
drei groBen Zweige, konnen an mehreren Stellen beschadigt, gedriickt 
oder eingeklemmt werden, durch allerlei anatomische Prozesse, und auf 
diese -Weise in einem fortwahrenden Erregungszustand erhalten werden, 
wodurch die Schmerzempfindung entsteht. Eine sehr groBe Verschieden¬ 
heit in diesen organischen Affektionen ist also, sowohl was die Lokali- 
sation, wie die Natur des Prozesses anbetrifft, in Hinsicht auf die Kom- 
pliziertheit des Trigeminus und den Verlauf seiner drei Hauptzweige 
durch sehr enge Kanalchen in den Gesichtsknochen 4 priori zu er- 
warten. Infolge der Eigentumlichkeiten dieser anatomischen Verhalt- 
nisse ist der Trigeminus haufig allerlei organischen Schadigungen aus- 
gesetzt und gewiB in viel starkerem MaBe als die anderen Himnerven; 
nur der Facialis nahert sich in dieser Hinsicht dem Trigeminus. Zahl- 
reiche und sehr verschiedene organische Erkrankungen konnen denn 
auch, durch ortlichen Druck, Schadigung einer der V-Zweige, des 
Ganglion Gasseri oder des Quintusstammes hervorbringen und auf 
diese Weise die Neuralgie erwecken. Tumoren, welche in oder hinter 
der Orbita ihren Sitz haben, meningitische Prozesse an der Schadelbasis, 
Caries des Felsenbeins, Hirnlues, Tiunoren in der Umgebung des Cavum 
Meckelii, Cerebellar- und Acusticustumoren, tuberkulose Prozesse und 
andere ortliche Veranderungen, wie Aneurysmata der Carotis interna, 
konnen durch Druck auf einen der Trigeminusteile, Neuralgien verur- 
sachen. Man kann aber diese groBe Gruppe ausschalten, sie „sympto- 
matisch u nennen, weil in diesen Fallen die Neuralgie nur ein Unterteil 
eines mehr oder weniger komplizierten Symptomenkomplexes ist, 
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mag auch. tatsachlich die Neuralgie, Uberhaupt wenn ein kleiner Tumor 
die Ursache ist, wahrend langerer Zeit das einzige zu beobachtende 
Symptom sein. 

Krankheiten der Nase und ihrer Nebenhohlen werden auch oft 
als Ursache des hier behandelten Symptoms angegeben und weiter 
wird der Zahncaries ein groBer Einflufi zugeschrieben. Bei letzterer 
hat man besonders an eine direkte Infektion gedacht: toxische Stoffe 
und Bakterien, von den cariosen Zahnen herriihrend, sollten in die 
Nervenbahnen hineingeraten und auf diese Weise neuritjsche Prozesse 
erzeugen. Aber dieser Verlauf diinkt mich sehr unwahrscheinlich: 
es miiBte sich dann eine Neuritis ascendens in den Zahnnerven ent- 
wickeln und diese miiBte dann bis in die Hauptzweige des Trigeminus 
hinaufsteigen. Dieses jedoch ist schwer anzunehmen: die Neuritis 
ascendens (besser „Perineuritis oder Lymphangoitis nervorum ascen- 
dens“) entwickelt sich nur dann, wenn Nervenzweige durch stark 
eiternde Hautwunden oder ulcerose Prozesse verlaufen. Auch die Fre- 
quenz der Zahncaries ist unendlich viele Male groBer als die der Trige- 
minusneuralgie. AuBerdem ist gerade der Ramus supraorbitalis bei 
weitem am haufigsten getroffen und in dem Falle ist ein direkter Zu- 
sammenhang mit der Zahncaries sehr schwer anzunehmen. Weiter 
soDte man, wenn dieser Zusammenhang wirklich vorhanden ware, wenig- 
stens erwarten dtirfen, daB die Entfernung der Infektionsquelle, d. h. 
die Ertraktion des cariosen Zahnes, in bezug auf die Neuralgie sehr 
gute Erfolge gewahrte, was aber gar nicht der Fall ist. Zahnarzte scheinen 
im allgemeinen von dieser Behandlung noch immer viel Gutes zu er¬ 
warten, ich habe jedoch diese Erfolge nie beftbachten konnen. Mir sind 
mehrere Kranke bekannt bei denen wegen einer Trigeminusneuralgie eine 
ganze Kieferhalfte ausgeraumt war, ohne auch nur den geringsten Er- 
folg: in zwei Fallen hatte man sogar das ganze GebiB, welches iibrigens 
gar nicht so schlecht war, oben wie unten, entfernt, ohne daB auch nur 
die geringste Spur einer Besserung eingetreten war. Ich glaube denn 
auch nachdriicklich vor dieser Behandlung warnen zu miissen: sie ist 
fur den Kranken hochst unangenehm, denn, auBer dem Fehlen des 
natiirlichen Gebisses, kommt hinzu, daB die Hyperasthesie und die 
Schmerzen in der Mundhohle unvermindert fortbestehen, so dafi der 
Kranke — wenigstens in den mir bekannten Fallen — sich deswegen 
nicht eines kunstlichen Gebisses bedienen kann. Das Ausziehen gesunder 
Zahne und Backenzahne, wie so oft geschieht, ist denn auch nicht zu 
verteidigen und ich mochte den Rat geben, das GebiB eines an „Tic 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



268 


Bolten 


douloureux** Leidenden nicht anders zu behandeln als das eines Ge- 
sunden. DaB im tibrigen, jedoch nur in seltenen Ausnahmefallen, 
Exostosen der Zahne oder der Alveoli, und vielleicht auch abnormale 
Zahnbildung, zu ortlichen Neuralgien Veranlassung geben konnen, 
ist selbstverstandlich. In diesen Fallen, welche sich auf eine alveolare 
Neuralgie beschranken, und gewiB nicht das £ild der vollstandigen 
Quintusneuralgie zeigen konnen, wird Entfernung der Exostose oder 
des Zahnes, die Erscheinung, welche aul Druckneuritis beruht, bald 
ganz verschwinden lassen. 

Unter „essentielle Quintusneuralgie*' mtissen wir jene zahlreichen 
Formen verstehen, welche nicht von einer ortlichen anatomischen 
Alteration abhangig sind, sondern von einer allgemeinen Stoning. 

Die „essentielle Neuralgie** tritt tiberwiegend bei neuropathischen 
Personen auf; nicht selten besteht direkte Erblichkeit und oft auch 
finden wir allerlei funktionelle Neurosen bei der Aszendenz. Bei diesen 
Eranken ist meistens keine einzige Ursache, welche die Neuralgie 
erklart, zu finden; es sind tiberwiegend sehr nervose Menschen, bei 
welchen nicht immer ein bestimmter Neurosetypus in den Vordergrund 
tritt. Nicht nur trifft man nicht selten ausgesprochene Falle von 
Hysterie unter ihnen an, sondern auch Neurasthenie und allerlei Misch- 
formen funktioneller Nervenstorungen findet man. Weiter lenke ich 
die Aufmerksamkeit darauf hin, daB bei vielen dieser Eranken allerlei 
leichte vasomotorisch-trophische Storungen zu beobachten sind, welche 
auf eine meistens nur leichte Insuffizienz des vasomotorischen Systems 
hinweisen (Akroparasthesien, Urticaria, Akrocyanosis, Schwindel usw.). 

Ein anatomischer Begriff dieses Syndroms kann bis jetzt nicht 
gegeben werden. Die nachstliegende Voraussetzung ist, daB es sich 
hier handelt um neuritische Prozesse in den Quintuszweigen bzw. 
im Ganglion Gasseri. Bis jetzt gibt es aber keinen mikroskopisch- 
histologischen Befund, welcher in dieser Bichtung weist. Im Haager 
Erankenhaus wurde, auf meine Anweisung, bei drei Eranken mit 
auBerordentlich heftiger und hartnackiger Neuralgie in den drei Trige- 
minusasten das Ganglion Gasseri exstirpiert, zweimal wurde das Ganglion 
sorgfaltig und genau mikroskopisch untersucht, aber beide Male wurde 
nicht die geringste Veranderung gefunden. Merkwtirdig ist jedoch, 
daB in einem dieser Falle, obgleich das Ganglion total entfernt wurde, 
die Schmerzen in alter Heftigkeit zurtickkehrten, obgleich das ganze 
Trigeminusgebiet vollstandig anasthetisch und analgetisch war. 

Ungeachtet der negativen Ergebnisse der histologischen For- 
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schungen, glaube ich doch, daB viele Falle der „essentiellen Neuralgie“ 
auf leichten neuritischen bzw. perineuritischen Prozessen beruhen, weil 
man sehr oft allerlei atiologische Momente antrifft, welche leicht zu 
Neuritis fuhren, namlich verschiedene toxamische, infektiose oder 
dyskrasische Faktoren. 

Ohne behaupten zu wollen, daB nachfolgende Einteilung eine voll- 
standige tTbersicht gibt, konnen wir, nach der Atiologie, die nach- 
folgenden Gruppen der sogenannten „essentiellen Trigeminusneuralgie“ 
unterschriden. 

I. Ursprung vollig unbekannt: nur hereditare Belastung und neuro- 
pathische Disposition sind vorhanden: Mechanismus der Schmerz- 
entetehung ganz dunkel, vielleicht Verwandtschaft mit den sogenannten 
„Psychalgien“, bei welchen gleicbfalls jede annehmbare Erklarung 
bis jetzt fehlt. 

II. Inanition und Zirkulationsstdrungen: Hierzu gehoren die se~ 
nilen und die arteriosklerotischen V. Neuralgien, wobei wir uns denken 
kdnnen, daB Ernahrungsstorungen in den Nerven zu degenerativen Ver- 
anderungen fuhren und letztere den Schmerz verursachen. 

III. Akute und chronische Infektionskrankheiten: Hierbei mtiBte 
denn, nach den meisten Handbuchem der Neurologic, an erster Stelle 
die Malaria genannt werden. Ich muB aber darauf aufmerksam machen, 
daB, wenigstens in Holland, speziell im Haag, die Malaria nur sehr 
selten vorkommt, wahrend die V-Neuralgie sehr haufig auftritt. Ich 
sah nur zwei Falle, in denen vielleicht Malaria im Spiele war, aber 
richer war dies keineswegs. Man muB dabei aber in Betracht ziehen, 
daB mein Material hauptsachlich aus Haag stammt und Malaria dort 
nicht heimisch ist. Es leben aber im Haag viele Leute, die Malaria 
aus den Tropen mit heimgebracht haben und auch bei ihnen ist die 
V-Neuralgie selten. Writer kommen in Betracht Tuberkulose, Typhus, 
Influenza, Pneumonie und Lues. Letztgenannte Krankhrit kann, 
auch ohne daB irgendwelches Zeichen von Hirnlues oder luetischer 
Meningitis zu finden ist, die Neuralgie verursachen. Am Ende konnen 
allerlei andere Infektionskrankhriten gleichfalls eine atiologische Rolle 
spielen; die desbetreffenden Mitteilungen sind jedoch nur sporadisch. 

IV. Exogene Intoxikationen: an erster Stelle miissen auch hier die 
Substanzen genannt werden, welche so oft die Neuritis motorischer 
Nerven verursachen, namlich Alkohol, Blei, Quecksilber, Arsenik, 
vielleicht auch Tabak, Phosphor, Kupfer und einige andere Gifte. 
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V. Dyskraaische Zustande: wie Karzinom, Diabetes and die gich- 
tische Konstitation; die Puerperal- und Graviditatsneuralgien gehoren 
gleichfalls hierher, wie wahrscheinlich auch die V-Neuralgien bei 
polyarthritiscben Krankheiten. Bei der Diabetes und der Karzinose ist 
wahrscheinlich von einer echten Neuritis der V-Zweige die Bede, so 
wie wir bei den genannten Krankheiten oft Neuritiden der motorischen 
Nerven antreffen. So wie die gichtische Diathese in vielen Ischias- 
fallen ein kausales Moment ist, so ist nach meiner Meinung dies bei der 
hier behandelten Neuralgie gleichfalls der Fall. Bei einigen meiner 
Kranken waren, ohne daB die echten Gichtanfalle und die Tophi an 
den bekannten Pradilektionsstellen auftraten, allerlei leichte Erschei- 
nungen der gichtischen Konstitution vorhanden u. a. eine konstante 
Eosinophilie. Mir ist auch ein Fall bekannt einer Kombination der 
V-Neuralgie mit Urticaria und ein anderer mit Migrane und seltenen 
Anfallen fliichtigen Odems (Hals, Wange und Lippen). Und bei der 
Urticaria, wie bei dem fliichtigen Odem ist die gichtische Diathese 
die Konstitutionsanomalie, welche als die Basis der genannten Syn¬ 
drome zu betrachten ist. 

VI. Die rheumatische V-Neuralgie; Oppenheim 1 ) bezweifelt 
einigermaBen, ob diese Form wirklich besteht, ich aber achte diesen 
Zweifel nicht berechtigt. V-Neuralgien entstehen und rezidivieren 
doch viel mehr in den kalten als in den warmen Jahreszeiten. Auch 
wird von mehreren Kranken angegeben, daB ihre Schmerzen zum ersten 
Male auftraten, nachdem sie langere Zeit in der Zugluft gestanden 
hatten, z. B. auf dem Perron eines elektrischen Wagens, oder nachdem 
sie im kalten Wind gegangen waren oder in der Kalte gearbeitet hatten 
(Klempner, Maurer, Telephonarbeiter usw.). 

Hier folgt ein Beispiel: 

X., 40 Jahre, kemgesunder Mann, nicht nervos und nicht neuro- 
pathisch belastet; kein Alkoholismus. Hat nie an irgendeiner Neuralgie 
gelitten, macht an einem kalten, windigen Tage eine lange Fahrt in einem 
Motorboot und sitzt dabei fortwahrend mit der linken Gesichtshalfte im 
Windc. Am nachsten Tag spiirt er sofort heftige Parasthesien, (aber nur 
geringen Schmerz).im Gebiet des V. 1 und 2 links: diese Erscheinungen 
bestanden ein paar Jahre und verschwanden am Ende fast ganz durch eine 
langdauernde Behandlung mit Arsonvallisation. 

Obgleich es in diesem Falle mehr zu Parasthesien als zu Schmerz 
gekommen war, meine ich doch, dafi das Wesen der Sache dasselbe ist 


1) H. Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten, 1913, Bd. I, S. 736. 
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wie bei der Nguralgie. Weiter besteht, insofem es die rheumatiscbe 
Genese anbetrifft, ein Analogon bei einem motorischen Nerv. Niemand 
leugnet die Existenz der rheumatischen Facialisparalyse. Sehr oft trifft 
man bei Personen, die langere Zeit in der Kalte, im Winde oder in der 
Zngluft aich aufgehalten haben (Polizisten, Nachtwachter, Bahnschaffner, 
Klempner usw.), eine vollstandige periphere Facialisparalyse an und 
in diesen Fallen kann die Krankheit nicht anders als „rheumatisch“ 
genannt werden. Fast ohne Ausnahme geben die Kranken selber die 
Kalte als Ursaohe der Lahmung an. Die Genese des Prozesses ist wahr- 
scheinlich die nacbfolgende: Infolge der langen Kalteeinwirkung ent- 
stehen zuerst Zirkulationsstorungen (Ischamie) im. Periost und dem- 
zufolge nachher eine reaktive Entziindung. Diese Periostitis des 
Canalis Faloppiae verursacht infolge der Schwellung Ischamie im 
Nervenstamm und so entsteht die Neuritis. Ein ahnlicher Verlauf laBt ; 
sich ganz gut denken in den Kanalchen, durch welche die Zweige des j 
Quintus verlaufen und es scheint mir deshalb mehr als wahrscheinlich, j 
dad auch eine echte rheumatische Neuritis der Trigeminuszweige I 
(d. h. eine Neuralgie) vorkommt und nicht einmal selten ist. (Eine 
Okulomotoriusparalyse auf rheupiatischem Boden kommt aller Wahr- 
scheinUchkeit nach, gleichfalls vor. Ich behandelte, wahrend lingerer 
Zeit einen kemgesunden jungen Mann, der in der Nacht sich lange in 
der Zugluft hatte aufhalten miissen und am nachsten Tag eine voll¬ 
standige periphere Okulomotoriuslahmung zeigte, auf der Seite, welche 
am meisten der Kalte ausgesetzt geweBen war. Durch langere Beob- 
achtung war es moglich, jedes andere atiologische Moment — Lues, 
Tumor, Meningitis, Orbitalerkrankungen, endo- und exogene Intoxi- 
kationen, toxamische oder infektiose Prozesse — auszuschlieBen). 

Im ubrigen scheint es mir ziemlich gewiB, daB auch fur diese rheu¬ 
matische Neuralgie, welche also ihrem Wesen nach einer leichten 
ischamischen Neuritis gleichkommt, eine gewisse Pradisposition an- 
genommen werden muB; die leichten vasomotorisch-trophischen Sto- 
rungen, welche man bei Kranken mit V-Neuralgie mit unbekannter 
Genese ziemlich oft antrifft, werden hochstwahrscheinlich das Auf- 
treten leichter Periostschwellungen fordem. Es ist ubrigens von all- 
gemeiner Bekanntheit, daB Personen mit geringer Vasomotoreninsuffi- 
zienz unter dem EinfluB der Kalte Schwellungen der Haut der meist 
peripheren Teile zeigen (sog. Frostbeulen an Handen und FiiBen). In 
der Literatur wurde den vasomotorischen Stdrungen bei Neuralgie- 
kranken bis jetzt wenig Aufmerksamkeit geschenkt, jedoch ist das 
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Vorhandensein dieser Erscheinungen von Wichtigkeit, da sie zur Bildung 
eines deutlichen Begriffs der Konstitution dieser Kranken beitragen 
konnen. In diesem Zusammenhang sei noch mitgeteilt, daft ich bei 
Kranken mit idiopathischer Neuralgic des Plexus bracbialis (weder 
durch ortliche anatomische Schadigungen, noch durch toxamische 
Prozesse verursacht) fast immer eine mehr oder weniger grofie Reihe 
von allerlei vasomotorisch-trophischen Storungen feststellen konnte. 

Die Therapie muB sich an erster Stelle nach den kausalen Momenten 
richten; ist eine endo- oder exogene Intoxikation oder eine infektiose 
Ursache im Spiele, so muB versucht werden, diese zu entfemen. In 
vielen Fallen (Senium, nervose Predisposition usw.) ist eine solche 
Ursache nicht zu finden und in dergleichen Fallen „idiopathischer <i 
Neuralgie sind die verschiedensten Behandlungen angewandt worden. 
Von der medikamentosen Therapie kann man wohl sagen, daB sie 
iiberhaupt ziemlich machtlos ist. Trigemine und die zahlreichen Anti- 
neuralgica haben nur einen geringen und kurzdauernden Erfolg, wie 
auch das Morphium. Der Kranke nimmt gewohnlich eine ganze Reihe 
dieser Mittel in schnell steigenden Mengen und setzt sich der Gefahr 
einer Vergiftung aus. Es scheint mir deshalb am besten, jede medi- 
kamentose Therapie bleiben zu lassen; allein hat ab und zu bei nervosen 
Kranken der Gebrauch von Brom ziemlich lange anhaltende und gute 
Erfolge. 

In zahlreichen Fallen hat man den Nerv peripher exzidiert, oder 
was auf eins herauskommt, durch periphere Alkoholinjektion ab- 
getotet; die Erfolge sind aber fast alle nur von kurzer Dauer. Die 
Alkohol- (oder Ather-) injektion muB dann wiederholt werden und 
wenn dies einige Male stattgefunden hat, ist schlieBlich der Erfolg 
gleich null. 

Ziemlich gute Resultate sind auch mit anderen chirurgischen 
Behandlungsmethoden zu erreichen. In sehr emsten und hartnackigen 
Fallen kann die Exstirpation des Ganglion Gasseri angezeigt sein. 
Diese ist zweifellos ein ernster Eingriff, aber in den Handen eines guten 
Chirurgen keine gefahrliche Operation. Im Haager Stadtkrankenhaus 
hat Dr. Schoemaker in ftinf Fallen, welche ich langere Zeit beob- 
achtet hatte, diese Operation mit sehr gutem Erfolg ausgefiihrt. 

Jetzt wird die blutige Entferming des Ganglion Gasseri fast nicht 
mehr gemacht, sondera ersetzt durch Alkoholeinspritzung in das 
Ganglion. Hunderte von auf diese Weise behandelten Fallen sind in der 
Literatur zu finden, und die meisten Autoren sind mit den Erfolgen 
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sehr zufrieden; nur in 3—5 % der Falle kein Erfolg, in den ubrigen 
Verschwinden der Neuralgien auf l /->—2 Jahre. Aber auch an dieser 
Methode haften m. E. groBe Nachteile: erstens sind Rezidive gar nicht 
so selten und konnen meistens nicht durch erneute Alkoholinjektion 
in das Ganglion wirksam bestritten werden; zweitens ist die Methode 
gar nicht absolut ungefahrlich. In der Literatur findet man oft Kera¬ 
titis neuroparalytica erwahnt, welche nach der Injektion anftritt. 
Diese Keratitis neuroparalytica beruht auf der Zerstorung des Ramus 
ophthalmicus und deswegen haben Alexander und Unger 1 ) anfangs 
das Ganglion Gasseri aufgedeckt und nachher Alkohol dermaBen ein- 
gespritzt, daB das Gebiet des ersten Zweiges geschont wurde. Aber 
auch diese Methode ist ein chirurgischer Eingriff, welcher sich schon 
stark der Exstirpation des Ganghons nach Krause-Lexer nahert. 
1m ubrigen war der Erfolg bei Alexander Unger sehr gut und blieb 
der Komealreflex erhalten, so daB V. 1. intakt geblieben war. Doch 
auBer der gefurchteten Trigeminuskeratitis kommen noch andere, 
sehr unerwiinschte Folgen vor; unter einer relativ kleinen Zahl mir 
bekannter Kranken, bei denen Alkohol in das Ganglion eingespritzt 
war, gab es einen, der nachher eine .vollstandige, einseitige Optikus- 
atrophie zeigte und einen zweiten, bei dem eine Hemiplegia altemans 
im AnschluB an den Eingriff auftrat. Bei einem dritten war das Fo¬ 
ramen rotundum nicht aufzufinden und verschlimmerte sich die Neur- 
algie merklich nach den wiederholt angewandten, jedoch vergeblichen 
Verauchen. 

Es will mir denn auch scheinen, daB die Literatur kein richtiges 
Bild der erlangten Erfolge gibt, da, wie ich vermute, fast nur die guten 
Resultate mitgeteilt werden, aber von den unerwunschten Folgen 
meistens nicht geredet •ward. Ich mochte denn auch raten, die Alkohol- 
einspritzupgen in das Ganglion, sowie die Exstirpation erst dann 
anzuwenden, wenn alle anderen Methoden umsonst versucht worden 
sind, und unter diesen zahlreichen Methoden mochte ich besonders die 
Aufmerksamkeit auf eine lenken, welche offenbar noch sehr wenig 
angewandt worden ist — in der Literatur wird wenigstens dariiber 
nichts mitgeteilt — namlich: lange dauernde Behandlung mit hoch- 
f requentenWechselstromen nach d’Arsonval, und zwar mit sogenannten 


1) VV. Alexander, Die Fortschritte der physikalischen Therapie bei Tri- 
geminusneuralgie, einschlieBlich der InjektionBuiethoden. Zeitschr. f. phya. u. 
diatet. Ther. 1913, Bd. 17, S. 234; Berl. klin. Wochenschr. 1913, Nr. 4, S. 167, 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 70. 18 
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,.Effluves“. In den letzten Jahren behandelte ich 5 Kranke mit hart- 
nackiger V-Neuralgie auf diese Weise und bin mit den Erfolgen sehr 
zufrieden: 1 ist mehr als 2 Jahre vollstandig frei von Rezidiv, die 
4 anderen, von denen 2 noch in Behandlung, sind wahrend 2—8 Monaten 
ganz frei von Erscheinungen. In 2 dieser Falle war die Krankheit 
aller Wahrscheinlichkeit nach, infolge Kalteeinwirkung (Aufenthalt in 
der Zugluft) entstanden bzw. verschlimmert, bei keinem von ihnen 
war eine anatomische Alteration noch irgendein toxamisches Moment 
als Ursache der Neuralgie festzustellen. Die guten Resultate der Be¬ 
handlung lassen mich glauben, dafl, wenigstens in meinen Fallen, 
eine leichte Periostitis der Trigeminuskanalchen im Spiele war. Die 
„haute Frequence 1 * akzeleriert ortlich stark die Zirkulation und ruft 
eine wahrend mehrerer Stunden bleibende arterielle Hyperamie hervor; 
diese wird vielleicht auf eine leichte Periostitis ebenso erfolgreich ein- 
wirken wie auf andere chronische entzundliche Prozesse, wie Myositides 
und Arthritides, welche sich gleichfalls ganz besonders fur diese Behand- 
lungsmethode eignen. Im Ubrigen sei es mir fern, behaupten zu wollen, 
daB Arsonvallisation in alien Fallen essentieller Trigeminusneuralgie 
gute Resultate haben wiirde; die allerschwersten Falle werden gewiB 
am wenigsten darauf reagieren; ich glaube dennoch, in mittelschweren 
Fallen diese Behandlungsmethode besonders anempfehlen zu konnen, 
und erst, wenn auf diese Weise kein Erfolg erzielt wird, zu den Alkohol- 
injektionen in das Ganglion iiberzugehen. 
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Die Frage der sogenannten ,,Neuritis asccndens“. 

Von 

Dr. GL €. Bolton (Haag, Holland). 

Ober die Moglichkeit des zentralwarts Aufsteigens neuritischer 
Prozesse ist viel und lange gestritten worden. Remak 1 2 3 ) hat schon im 
Jahre 1861 die Aufmerksamkeit auf dieses Syndrom hingelenkt: ,,Ein 
Mann, der sich vor 3 Monaten das Nagelbett am kleinen Finger ver- 
letzt hatte, zeigt, obgleich sich die Wunde schon nach 14 tagiger Eite- 
rung geschlossen hatte, Krampf und Lahmungserscheinungen an der 
Hand. Der Nervus ulnaris ist oberhalb des Epikondylus ganz deutlich 
geschwollen und druckempfindlich“. Hier hatte also ein eitriger Ent- 
zundungsprozefl an der auflersten Peripherie sich bis weit hoher hinauf 
fortgepflanzt und dabei aller Wahrscheinlichkeit nach den Lymph- 
bahnen des Nerven gefolgt. Diesen Verlauf treffen wir in Wirkhchkeit 
bei alien unter dem obenerwahnten Namen beschriebenen Fallen an. 
Nach Remaks Mitteilung vom Jahre 1861 bleibt die Neuritis ascendens 
in der Literatur langere Zeit ruhen. Spater erscheinen wieder zahlreiche 
Mitteilungen iiber diesen Gegenstand. Remak jr. a ), Krehl 8 ), Oppen- 
heim 4 ), Lancereaux 5 ), Kausch 6 ), Marinesco 7 ), beschrieben Falle, 
bei welchen, unbedeutende Unterschiede untereinander nicht mit- 
gerechnet, in der Hauptsache dieselbe Reihenfolge und dieselben Einzel- 
heiten der Erscheinungen angetroffen werden. Es fangt immer mit 
einer Hautverletzung, welche infiziert ist, mit einem Abszefi oder mit 


1) Nothnagels spez. Path. u. Ther. XI. Bd. 3 II, S. 92. 

2) Remak n. Flatau, Neuritis u. Polyneuritis, Wien 1900, S. 265. 

3) Lehrb. d. Nervenkrankh., Berlin 1913, Bd.I, S. 548. 

4) Mitteil. a. d. Grenzgeb. der Med. u. Chir. Bd. I, S. 391. 

5) M. de Fleury, Manuel pour l’etude des maladies du systeme nerveux, 
Paris 1904, S. 707. 

6) Deutsche med. Wochenschr. 1896, S. 151 (Vereinsbeilage). ' 

7) Deutsche med. Wochenschr. 1898, S. 57. 

18* 
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einem anderen Entziindungsherd an und ein ganz in der Nahe. ver- 
laufender Nervenstamm oder Hautnerv wird zu gleicher Zeit ver- 
wundet, wenigstens infiziert und nach einiger Zeit zeigt sich, daB dieser 
durch Bakterien hervorgerufene ProzeB, mehr oder weniger bedeutend 
zentralwarts in den Nervenstamm aufgestiegen ist. DaB dieses wirklich 
der Fall ist, wird von den genannten Autoren auf ganz genttgenden 
Griinden mit zahlreichen klinischen Erscheinungen bewiesen. Auch 
in einer frtiher von mir*) gemachten Mitteilung handelte es sich aus- 
schlieBlich um infizierte Wunden, wahrend in einem Fall bei einem 
tuberkulosen Manne sich infolge eines Traumas (jedoch ohne auBere 
Verletzung) dieselbe Eigentiimhchkeit, namlich das Aufsteigen eines 
infektiosen neuritischen Prozesses, vorkam. Es bleibt aber noch die 
wichtige Frage, ob in solchen Fallen, bei welchen namlich Infektions- 
keime, welche in den Lymphbahnen eines Nervenstammes hineingeraten 
sind und sich in denselben zentralwarts auszubreiten und aufzusteigen 
wuBten, von einer ,,Neuritis ascendens“ die Rede sein kann. Es ist 
in der Tat sehr unwahrscheinlich, daB ein echter neuritischer ProzeB 
aufsteigen kann; wird die Verbindung zwischen dem peripheren Neuron 
und dessen Ganglienzelle zerstort, so degeneriert der peripher von der 
Lasion gelegene Teil in toto; wird, wie in den meisten Fallen von Neu¬ 
ritis und Polyneuritis geschieht, ein Nervenstamm durch endo- oder 
exogen-toxische oder dyskrasische Einfliisse zur Degeneration gebracht, 
dann tritt diese Entartung mehr oder weniger gleichzeitig iiber eine 
groBe Ausdehnung auf, ohne daB hierbei von einer Wanderung des 
Prozesses von der Peripherie zum Zentrum sich etwas zeigt. Bei weitem 
die meisten Falle von Neuritis und Polyneuritis zeigen denn auch 
pathologisch-anatomisch keine spezifischen Entziindungserscheinungen. 
sondern ausschheBUch Zeichen von Entartung. Der AchsenzyUnder 
zerfallt zuerst und verhert seinen Zusammenhang; aus den Fibrillen 
entstehen unregelmaBige, perlenschnurartige Reste, welche ziemhch 
schnell resorbiert werden und auch die Markscheide fangt an zu de- 
generieren und in groBere und kleinere zyhndrische StUcke auseinander- 
zufallen. Bei einem solchen ProzeB kann von einem Aufsteigen von 
der Peripherie zum Zentrum keine Rede sein. Es gibt jedoch noch 
andere neuritische Prozesse, bei welchen sowohl die Atiologie wie der 
Verlauf ein wenig anders sind, und zwar die interstitiellen Neuritiden. 
Bei diesen findet sich ein, auch pathologisch-anatomisch. echter Ent- 


1) Nederl. Tijdschr. v. Geneesk. 1908, Btl. II, S. 1309. 
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ziindungsprozeB, die GefaBe des Nerven (welche im Endo- und Peri¬ 
neurium verlaufen) sind iiberfullt, und es bildet sich einExsudat, welches 
das Bindegewebe und das Perineurium auseinanderdrangt. Eine ganze 
Menge von Leukocyten wandern in das Exsudat ein, und es bildet 
sich ein ausgebreitetes Infiltrat, entweder diffus oder mit mehreren 
lokalen Herden. Streifen- oder punktformige Blutungen treten am 
ganzen Stamm auf; gewohnlich schwindet nach einiger Zeit die Hyper- 
amie; es kann bisweilen zur Eiterbildung kommen. Das Ende ist fast 
immer eine mehr oder weniger Starke Bindegewebswucherung, welche 
infolge der Schrumpfung zu starken Emahrungsstorungen des Achsen- 
* zylinders fiihrt und schlieBlich dessen totale Entartung bewirkt. Und 
ein solcher ProzeB, der also weit mehr ein echter EntzundungsprozeB 
ist als die toxamischen oder dyskrasischen Neuritiden, kann entschieden 
aszendieren. Wenn in einer infizierten Wunde die Bakterien in die 
Lymphbahnen, welche sehr reichhch im Endo- und Perineurium vor- 
handen sind, eindringen, konnen sie sich sehr leicht und relativ schnell 
mit dem Lymphstrom zentralwarts bewegen und in dieser Weise zu 
einem aszendierenden-ProzeB AnlaB geben. v. Strlimpell 1 ), der von 
einer echten „Neuritis ascendens“ nichts wissen will, gibt denn auch 
zu, daB in seltenen Fallen echte Entziindungsprozesse in einem Nerv 
auf naheliegende Stamme ubergreifen konnen. Wertheim Salo- 
monson 2 ) behandelt in seinem vortreffhchen Lehrbuch an mehreren 
Stellen die Neuritis ascendens, gibt aber dabei Erklarungen iiber das 
Wesen der Sache und Auffassungen, welche nicht ganz miteinander 
im Einklang sind. Erstens wird u. a. gesagt: „Die Entziindung kann 
sich ausbreiten in auf- und absteigender Richtung, was zur Aufstellung 
der Begriffe der Neuritis ascendens und descendens gefuhrt hat. Weil 
die Erscheinungen des deszendierenden Neuritis klinisch nicht darzutun 
sind, redet man nur von einer Neuritis ascendens. Es hat sich abergezeigt, 
daB, wenigstens klinisch, eine echte Neuritis ascendens zu den groBten 
•Seltenheiten gehort, seitdem man besser gelernt hat die hysterischen 
Paresen, die ischamischen und infektiosen Myositiden und die nicht 
aszendierenden Neuritiden davon abzutrennen. Es diinkt mich auBer- 
dem sehr wahrscheinlich, daB ein Teil der Falle, welche wir klinisch als 
aszendierende Neuritis auffassen mtissen, und welche immer von infi- 


1) Spez. Path. u. Ther. der inn. Krankh., Leipzig 1907, Bd. II, S. 385. 

2) Path. e. Ther. der Neuritis, Myositis, Zenuwgezwellen, Neuralgie en 
Myalgia, Amsterdam 1911, S. 15, 24 u. 140. 
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zierten Wunden herriihren, tatsachlich von einer langsam aufwarts 
schreitenden Lymphangoitis, welche auf den Nervenstamm iibergreift, 
abhangig ist.“ 

Aber weiter heifit es: „Bei offenen Wunden an den distalen Enden 
der Extremitaten, wobei also die Gelegenheit zur Infektion geboten 
wird, entwickelt sich nicht selten eine lokale Neuritis. In Ausnahme- 
fallen kann diese einen aszendierenden Charakter annehmen und auch 
von einem Nerv auf einen andern iibergreifen. Bei der Neuritis ascendens 
kann an ein Fortschreiten der Entziindung, das perineurale Gewebe 
entlang, gedacht werden.“ Diese Erklarung ist m. E. die einzig richtige, 
wie ich nachher noch zu bestatigen hoffe. Bei der Besprechung der 
traumatischen Neuritis ascendens sagt Wertheim Salomonson. 
aber erst, nachdem er den Fall Marinescos mitgeteilt hat (Infektion. 
von einer obliterierten Arterie bei Fubgangran ausgehend; nachher 
entwickelt sich eine anatomisch festgestellte Neuritis mit Parese, 
Muskelatrophie, Anasthesien des Ober-und Unterschenkels usw.; hierbei 
wurde von Marinesco eine Streptokokkeninvasion im ganzen Verlauf 
des Nerven gefunden): „wahrend es a priori schon unwahrscheinlich 
ist, nach allem, was iiber die pathologischen Prozesse der peripheren 
Nerven bekannt ist, dab in einem Nervenstamm selber eine Entziindung 
fortgeleitet wird, zeigt es sich wohl, dab bei den meisten mitgeteilten 
Fallen der Beweis fur die aufsteigende Neuritis fehlt. Im Gegenteil 
finden wir jedesmal Andeutungen, dab die Nervenentzundung entweder 
von einer Phlegmone Oder von einer in der Nahe gelegenen Lymphangoitis 
und Adenitis abhangig ist. Letztere aszendiert und vex-anlabt die neu- 
ritischen Erscheinungen. Diese Falle miissen also zu den septischen 
Neuritiden, oder besser, zu den Neuritiden infolge fortgeleiteter Ent- 
ziindung gerechnet werden.“ Es ist sehr wohl moglich, dab Wertheim 
Salomonson recht hat, und dab einige Falle in der Literatur mit 
Unrecht als Neuritis ascendens beschrieben worden sind und in Wirk- 
lichkeit auf einer Kontiguitatsneuritis oder auf .einer Lymphangoitis 
mit sekundaren neuritischen Erscheinungen beruhen; aber dadurch 
fallt die Moglichkeit, welche auch von Wertheim Salomonson ein- 
geraumt wird, absolut nicht fort, niimlich, dab ein Nervenstamm von 
einer eiternden Hautwunde aus iufiziert wird, dab also Keime in die 
perineuralen Lymphbahnen eindringen, sich dann mit dem Lymph- 
strom zentralwarts bewegen und also ein Aufsteigen, ein Verlegen und 
Ausbreiten des perineuritischen Prozesses in zentripetaler Richtung 
zustande bringen konnen. In dieser Hinsicht ist der Fall Marinescos 
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am deutlichsten 1 ); klinisch waren alle Erscheinungen einer immer 
hdher hinaufsteigenden Neuritis vorhanden und bei der Autopsie wurde 
festgestellt, daB der Nerv ganz in dem gangranosen Herd am FuBe 
eingebettet war, weiter eine Streptokokkeninvasion im ganzen Nerven 
und selbst deutliche Veranderungen im RUckenmark (aber keine Strepto- 
kokken), Leukocyten in den GefaBen der grauen Substanz und Struktur- 
veranderungen in den Ganglienzellen. Marinesco nimmt an, daB 
diese mikoskopischen Veranderungen im Mark auf Vergiftungsprozessen 
beruhen, hervorgerufen durch Toxine, welche vermittelst der Lymph¬ 
bahnen das Mark erreichten. Auch bei den zahlreichen und sehr aus- 
fuhrlichen Tierversuchen von Homan und Laitinin 2 ) zeigte sich, 
daB Streptokokkenkulturen, bei Kaninchen im Nervus ischiadicus 
injiziert, sich im Nerven, den Lymphbahnen und groBen Lymphraumen 
folgend, weiter zu verbreiten verstanden und zu wiederholten Malen 
das RUckenmark erreichten und sich dabei meistens in den hinteren 
Wurzeln anhauften. Freilich gibt es keine Tatsachen oder Beobach- 
tungen, welche die Moglichkeit ausschheBen, daB Infektionskeime, 
welche an der Peripherie in den Lymphbahnen eines Nerven hinein- 
gerateri sind, darin zentralwarts aufsteigen. Ich meine denn auch 
einen Fall beobachtet zu haben, in dem ein solcher perineuritischer, 
infektioser ProzeB, der klinisch alle Erscheinungen der Neuritis ascendens 
darbot, im Spiele war: 

X., 25 Jahre, Mechaniker bei der Telegraphie; blasser Mann, der seine 
Arbeit immer gut hat verrichten konnen, bekommt auf einmal ziemlich 
heftige Scbmerzen in der reehten Hand, in der Nahe des Handgelenks, und, 
wie er meint-, infolge einer ziemlich grofien Anstrengung der Hand, beim 
Heben eines schwercnHammers. Er arbeitete zwar weiter, aber die Scbmerzen 
blieben bestehen und er meinte auch, die Kraft der Hand wurde geringer. 
Der Hausarzt stellte Atrophie der Daumenballenmuskeln fest.; spa ter 
sah ich den Kranken. Er zeigt das Bild einer leichten Medianuslahmung 
und vielleicht auch eine leichte Schwellung in der Nahe des Os lunstum. 
Diese Schwellung ist ziemlich hart, ohne Verfarbung der Haut, olme Fluk- 
tuation und ohne deutliche Veranderungen am Knochen; auch X-Photos 
zeigen nichts Positives. Wassermann ist negativ. Pirquet maBig stark positiv. 
Inzwischen nehmen die Erscheinungen allmahlich zu, die Schwellung wird 
deutlich sichtbar und die Druckempfindlichkeit an dieser Stelle nimmt zu, 
wie die Atrophie am Thenar und auch treten leichte Sensibilitatsstdrungen 
auf; auch fangtder Kranke an fiber fortwahrend heftiger werdende Schmer- 


1) La Presse medicate, 23 Novembre 1898. 

2) Beitr. z. path. Anatomic 1899, Bd.25, Nr. 1. 
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zen am Vorderarm zu klagen. In der Tat entwickeln sich dort allmahlich 
degenerative Muskelatrophien mit teilweiser Entartungsreaktion. Der 
Kranke ist wahrend langerer Zeit poliklinisch bekandelt worden (kiinstliclie 
Sonne, Rontgenbestrahlung, Arsonvallisation), jedoch ohne irgendwelchen 
Erfolg. Er entzog sich der Behandlung und lieB sich anderwarts untersuchen, 
wo man an Syringomyelie daclite. Nach einigen Monaten sah ioh den Kran- 
ken wieder; die Hand war an der Stelle des Os lunatum stark angeschwollen 
und es bestand zweifellos ein Tuberkuloseherd in dem Os lunatum, aber 
auBerdem klagte er iiber sehr heftige brennende Schmerzen im ganzen 
rechten Arm und in der Schulter. Er zeigte damals das Bild einer voll- 
standigen Plexusneuritis: degenerative Muskelatrophie (mit partieller 
Entartungsreaktion) aller Arm- und Schultermuskeln, hier und da hyper- 
asthetische Stellen, sehr groBe Druckempfindlichkeit des Plexus brachialis 
und der Nervenstamme. Der Nervus ulnaris ist leicht zu fiihlen iiber dem 
Epicondylus int.', der Nervenstamm ist verdickt und sehr druckempfindlich. 
Die Muskeln der Hand sind alle sehr atrophisch und Bewegungen des Dau- 
mens und der Finger-sind vollig unmoglich. Biegungen im Ellenbogengelenk 
sind noch ein wenig moglich. Erhebung des Armes kann nur in minimaler 
Weise stattfinden. 

Er wird ins Krankenhaus aufgenommen; jede Behandlung (kiinstliche 
• Sonne, Rontgenstrahlen) ist vollig erfolglos, und auf des Kranken wieder - 
holte Bitte wird, der unertraglichen Schmerzen wegen, zur Amputation 
des Vorderarmes unter dem Ellenbogengelenk, beschlossen. Das Os lu¬ 
natum zeigte sich ganz zerstort und aufgelost in einem groBen, tuber- 
kulosen Herd, in welchem auch der Nervus med. ganz aufgenommen war: 
die groBen Nervenstamme waren stark angeschwollen, ziemlich odematos 
und sehr blutreich, so daB eine blutige Fliissigkeit sich sehr leicht von der 
Schnittflache abstreichen lieB, und befanden sich in einem deutlichen 
Entziindungszustand. (Zu meinem Bedauern ist die mikroskopische Unter- 
suchung unterblieben.) Nach Ablauf der Operation hat sich der Kranke 
schnell gebessert; zwar sind die Muskelatrophien unverandert bestehen 
geblieben, aber die Schmerzen sind allmahlich ganz geschwunden, so daB 
er nach ein paar Wochen befriedigt das Krankenhaus verlieB. 

Dieser Fall ist m. E. vollstandig klar: es besteht ein tuberkuloser 
Herd in einem Handwurzelknochen, dieser EntziindungsprozeB ver- 
breitet sich stark iiber die Weichteile und auch liber den Nerv. med. 
und offenbar dringen Tuberkelbazillen in die Lymphbahnen des 
Nerven ein. Im Anfang zeigen sich deshalb nur die Erscheinungen der 
Neuritis, welche sich aber auf den meist peripheren Teil des Nerv. 
med. beschrankt. Erst einige Monate spater deuten die Erscheinungen 
darauf hin, daB der ProzeB sich iiber den im Vorderarm verlaufenden 
Teil des Nerven ausgedehnt hat und erst wieder nach Verlauf mehrerer 
Monate zeigt der Kranke das Bild einer vollstandigen Plexusneuritis. 
Mit Bestimmtheit kann ich mitteilen, daB, als der Kranke zum ersten 
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Male zu mir kam, sein Vorderarm ganz normal war und keine neuritischen 
Symptome zeigte; auch fand sich nie eine Spur weder von Lymph - 
angoitis noch von irgendwelcher Driisenschwellung. Der Tuberkulose- 
prozeB ist denn auch immer auf das Os lunatum beschrankt geblieben 
und von dort aus sind die LymphgefaBe des Nerv. med. infiziert. 
Spa ter — der ganze ProzeB hat mehr als ein Jahr gedauert — miissen 
auch die Lymphbahnen des Plexus brachialis infiziert worden sein, 
denn schliefilich waren auch die Oberarm- und die Schultermuskeln 
stark atrophisch. AuBer dem primaren Knochenherd und der Neuritis 
interstitialis war bei diesem Kranken nirgendwo etwas wie Entziindung 
zu entdecken; die Lymphdriisen waren gleichfalls an keiner Stelle 
geschwollen, so daB hier ganz gewiB nicht von einer aszendierenden 
Lymphangoitis mit sekundaren Neuritiserscheinungen die Rede sein 
kann. 

In Ungefahr alien bis jetzt behandelten Fallen von Neuritis ascen- 
dens, welche der Kritik standhalten, handelt es sich immer um eine 
infizierte Hautwunde, eine Phlegmone oder einen anderen Entziindungs- 
herd und in diesem Herd werden die Lymphbahnen des Nervenstammes, 
welcher immer in einem mehr oder weniger innigem Kontakt mit diesem 
Herd steht, infiziert. Es sind aber auch Falle beschrieben worden, wo 
diese Infektionsquelle fehlte; so teilt Lichtenberger 1 ) den Fall 
eines Mannes mit, der nach einem Trauma am FuBriicken, aber ohne 
Hautverletzung, progressive Erscheinungen einer Tibialis- und Peroneus- 
lahmung zu zeigen anfing (sehr starke Muskelatrophien, schwere Ent- 
artungsreaktion, Sensibilitatsstorungen). Vermutlich werden in solchen 
Fallen — ohne infizierte Hautwunde — wohl, wie Wertheim Salo- 
monson mit Recht behauptet, die khnischen Erscheinungen auf andere 
Weise zu erklaren sein. 

Cbrigens herrscht auf diesem Gebiet noch ein groBer Mangel an 
Obereinstimmung. So will Zalla a ) unter dem Namen „Neuritis ascen- 
dens“ gerade jene Prozesse verstehen, bei welchen eine echte Neuritis 
im Spiele ist und dagegen die Falle, bei welchen die peripheren Nerven 
durchwandert worden sind von Bakterien oder durchtrankt mit Toxinen, 
welche zentripetal aufsteigen, und bei denen die Nerven selbst nicht 
der Sitz eines neuritischen Prozesses geworden sind, ausschlieBen. 
Die Neuritis ascendens in diesem Sinne ist nach Zalla eine ziemlich 


1) Referat Neurol. Zentralbl. 1913. 

-) La Ndvrite ascendante, Florence 1913. 


Digitized by 


Go^ gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



282 


Bolten, Die Frage der sogeaannteu ,,Neuritis asceudeus". 


I 


seltene Erkrankungsform; atiologisch kommen Traumata mit Infektion 
der offenen Wunde in Betracht; nur ausnahmsweise konnen auch nicht 
offeneVerletzungen denAusgangspunkt eines aszendierendenneuritischen 
Prozesses bilden. Unter den atiologischen Faktoren hat vielleicht die 
Predisposition zu chronischen Intoxikationen (Toxiinfektionen) eine 
gewisse Bedeutung. Zalla unterscheidet drei Phasen: die peripherische, 
die ganglionare und die radikulo-medullare Phase. Nach Zalla ist die 
erste konstant, die zweite aber nicht regelmaBig vorhanden; betreffs 
der dritte Phase ist es unsicher, ob sie khnisch schon beobachtet ist. 
Das Tierexperiment hat gezeigt, daB pathogene Keime oder ihre Toxine 
imstande sind, langs der peripheren Nerven bis zu den Spinalganglien 
und dem Riickenmark emporzusteigen, indem sie langs ihres Weges 
eine deuthche Entziindung hervorbrachten; es ist aber nicht gelungen 
beim Tier eine Neuritis ascendens im Sinne Zallas zu erzeugen. 

Zalla meint also, daB eine echte, parenchymatose (nicht entzund- 
liche) Neuritis aszendieren kann, und rechnet die infektiose Perineuritis 
(oder Lymphangoitis des Nerven) nicht zur Neuritis ascendens. 

Auch Lichtenberger meint in seinem oben erwahnten Fall, daB 
das Trauma die Nervensubstanz des Tibialis und Peroneus ladierte, 
und daB dadurch eine Nervendegeneration auftrat, welche sich zentri- 
petal fortsetze. Lichtenberger glaubt also, wie auch Zalla, dafi 
in diesen Fallen eine echte aszendierende Neuritis parenchymatosa 
im Spiele ist. 

Diese Vorstellung scheint mir vollig unrichtig und macht die 
Sache undeutlich; eine echte Neuritis, ein parenchymatoser ProzeB, 
kann nicht aszendieren; die Lymphbahnentzundurig hingegen (also 
die Perineuritis oder die interstitielle Neuritis) wohl, und dabei ent- 
stehen schlieBlich die sekundaren Erscheinungen der Druckneuritis. 

Ich meine denn auch, aus dem hier Beschriebenen folgern zu 
diirfen, daB eine echte Neuritis ascendens nicht besteht. Wohl aber 
konnen Entzundungsprozesse in den Lymphbahnen der Nerven sich 
in zentripetaler Richtung ausbreiten; um aber eine Begriffsverwirrung 
zu vermeiden, sollten wir in jenen Fallen eigenthch von einer „Lymph- 
angoitis nervorum ascendens “ reden und konnten dann noch hinzufugen 
,,streptococcica“, ,,tuberculosa“ usw. Solche Falle sind in Wirklichkeit 
unzweifelhaft sehr selten; der hier mitgeteilte ist der einzige, welchen 
ich in den letzten zehn Jahren sah. 
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Aus dem Pathologischen Institut der Universitat Leipzig (Direktor: 

Geheimer Rat Professor Dr. F. Marchand). 

Zur Pathologie der Encephalitis epidemica (E. lethargies). l > 

Von 

Professor Dr. Georg Herzog, 

Prosektor am Institnt. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

V. Economo, der als erster 1917 auf das Wiederauftreten der 
epidemischen, von ihm Encephalitis lethargica benannten Gehirn- 
erkrankung aufmerksara machte, hat seiner ausgezeichneten Schil- 
derung des klinischen Bildes eine pathologisch-anatomische Unter- 
suchung angeschlossen, die den Prozefi sowohl in seinem Wesen als 
nicht-eitrige akute Entzundung, als hinsichtlich der Lokalisation weit- 
gehend aufgeklart hat. Als histologische Hauptcharakteristika hebt 
er die lymphoide Zellanhaufung in den GefaBscheiden, die Infiltration 
des Parenchyms und die Neurocytophagie hervor. Seitdem sind bereits 
mehrere Mitteilungen (Oberndorfer, Diirck, Creutzfeld, Sieg- 
mund u. Verf.) erschienen, die die Identitat der in Deutschland zu- 
meist im Jahre 1919, bzw. in den ersten Monaten 1920 beobachteten 
Erkrankungen mit den Wiener Krankheitsfallen von Economo patho- 
logisch-anatomisch erweisen und z. T. auch den histologischen Ver- 
anderungen genauer nachgehen. Wenn ich an dieser Stelle auf die 
am Leipziger Pathologischen Institut obduzierten Falle zuriickkomme, 
so gilt dies vor allem zur Feststellung der in den Gehirnveriindenmgen 
auftretenden Zellformen und ihrer Herkunft, einer Frage, die von 
aUgemeiner Bedeutung ist. 

Die bisherigen Falle betreffen drei Madchen von 4,14 und 18 Jahren, 
einen Knaben von 14 und einen Mann von 42 Jahren und'sind in der Zeit 
zwischen Ende Januar und Ende Marz 1920 zur Obduktion gekommen. 

Aus den Krankengeschichten, fiir deren Uberlassung ich Herrn Ge- 
heimen Rat von Strumpell verbindlichst danke, erfahren wir, daB das 

1) Herrn Geheimen Rat Prof. Dr. Felix Marchand zum 50jiihrigen Doktor- 
jubih'ium (II. 7. 20.) gewidmet. 
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4jahr.Kind 4Wochenvor demTode mit Frosteln, Kopfschmerzen und Hus to u 
erkrankt war; letzterer wurde 11 Tage a. m. besonders heftig und ging 
mit Erbrechen einher; die grofie Mattigkeit und Teilnahmslosigkeit, mit der 
das Kind 4 Tage a. e. ins Krankenhaus aufgenommen wurde, steigerte sick 
zu tiefer Benommenheit. Am Sektionstisch sind dieWindungen des Gehirns 
ziemlich abgeplattet, auf dem Durchschnitt ist die graue Substanz sebr 
blutreich uud feucht, stellenweise ist der Blutgehalt etwas ungleichmafiig: 
an vereinzelten kurzen Strecken ist die Rinde gequollen und die Grenze 
gegen das Mark unscharf. Die Lungen sind in den Unterlappen von grau- 
roten, bronchopneumonischen Herden eingenommen. Die Milz ist etwas 
vergroflert und weist mikroskopisch ziemlich grofie Follikel und reich- 
lich plasmazellulare Elemente mit Mitosen in grofieren, basophilen lym- 
phoiden Formen auf. 

Das 14jahr. Madchen soli schon im Januar 1918 8 Tage lang einen 
Zustand von auffallender Schlafrigkeit geboten haben. Neuerdings litt 
es zuerst 4Wochen vor dem Tode, wahrend weniger Tage voriibergehend. 
an leichten Kopfschmerzen und fieberhaften Erscheinungen; 17 Tage a. e. 
setzte erneut Unwohlsein ein, das sich nach weiteren 2 Tagen zu Schlafrig¬ 
keit mit nachtlichen Delirien und klonischen Krampfen steigerte. Nachdem 
Pat. 8 Tage lang wieder klar war, nur als Reste des Anfalls haufige kleine 
Zuckungen in Gesicht und Gliedmafien bot, setzten 5 Tage vor dem Tode 
schwere Gehirnerscheinungen mit Benommenheit und Katalepsie ein, 
wozu noch hochgradige Diskoordination in der Bewegung der Bulbi kam: 
aufierdem bestand Blepharospasmus infolge eibriger Konjunktivitis. Bei 
der Sektion waren die Lungen blutreich uud lufthaltig, die Bronchien 
gerotet. Das Gehirn (1370 g schwer) ist a. d. D. ziemlich feucht, die graue 
und weifie Substanz gleichmafiig blutreich, die Seitenventrikel sind leicht 
erweitert; am Boden des 4. Ventrikels fallt auf Einschnitten eine besonders 
starke Durchfeuchtung und Rotung des Gewebes mit zahlreichen kleinen 
und etwas grofieren Blutpunkten auf. Die nicht wesentlich vergrofierte 
Milz zeigt mikroskopisch kleine Follikel und in der Pulpa viele gelappt- 
kernige Leukocyten und kleinere und grofiere grofileibige basophile Lvm- 
phoidzellen, mitunter in Ansammlungen. 

Das 18jahr. Madchen war angeblich 1919 3 Wochen lang wegen 
Grippe und Erysipel bettlagerig; 17 Tage vor dem Tode erkrankte es an 
heftigen Schmerzen in Gesicht, Hinterkopf und 1. Arm, 11 Tage a. m. stell- 
ten sich auffallender Beschaftigungsdrang mit den Handen, Delirien und 
zunehmende Schlafsucht mit kataleptischen Erscheinungen ein. Bei der 
Sektion ist die harte Hirnhaut fiber der Konvexitat ziemlich gespannt, 
die weichen Haute sind hier von einer vermehrten, leicht opaleszierenden 
Flussigkeit durchtrankt.. Auf dem Durchschnitt ist die Gehirnsubstanz. 
besonders die graue, sehr blutreich uud odematos; Hirngewicht 1500 g. 
Die Lungen sind von dichten bronchopneumonischen Infiltraten einge¬ 
nommen (die nach der ausdiiicklichen Angabe der Klinik erst sekundar 
aufgetreten sind). Die Rinde der Nebennieren ist mehrfach von kleinen 
streifigen, z. T. konfluierenden Hamorrhagien durchsetzt. Die Niere zeigt 
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mikroskopisch Schwellung der Epithelien der Hauptstiicke und stellen- 
weise EiweiBausscheidung in denselben, leichte Kernvermehrung und 
Quellungserscheinungen an den stark blutgefiillten Glomeruli. 

Der 14jahr. Knabe, der 1918 eine leichte Grippe durcligemacht hat, 
erkrankte 7 Tage vor seinem Tode plotzlich mit Fieber und Kopfschmerzen. 
Bei der Aufnahme ins Krankenhaus, 4 Tage a. e., wies er Konjunktivitis, 
beginnenden Herpes und zunachst leichte, bald zunehmende Somnolenz 
auf; auch Augenmuskelstorungen traten auf. Bei der Sektion ist besonders 
der 1. Unterlappen der blutreichen Lunge von zahlreichen kleinen, gelb- 
lichen Herdchen durchsetzt, in deren Bereich die kleinsten Bronchien 
etwas erweitert und mit Eiter gefullt sind; die Schleimhaut der unteren 
Trachea ist stark gerotet. Im Bronchialsekret sind keine Influenzabazillen, 
dagegen hamolytische Streptokokken nachzuweisen. Die Venen und 
Arterien der weichen Hirnhaute sind stark gefullt, auf dem Durchschnitt 
ist die Substanz des 1270 g schweren Gehirns bhsonders in der Rinde 
blutreich, aber im allgemeinen wenig feucht. 

Der 42jahr. Mann erkrankte unmittelbar im AnschluB an eine Pneu- 
monie des r. Unterlappens, als deren Residuen bei der Sektion nurmehr 
dicke fibrinose Auflagerungen nachzuweisen waren, mit zunehmender 
Schlafsucht und athetotischen Bewegungen. Das Gehirn fiel in weichen 
Hauten und Substanz durch einen ziemlich hohen Blutreichtum auf, ein 
Odem wird vermiBt. Die Beobachtung und Sektion des Falles fand im 
Privathaus statt; genauere bakteriologische UnteTsuchungen fehlen. -- 
In alien Fallen setzten die schweren, zum Tode fiihrenden Gehirnerschei- 
nungen ca. 4—5 Tage ante exitum ein. Nicht unerwahnt mochte ich lassen. 
daB in drei von diesen 5 Fallen, bei dem 14jahr. Madchen, dem 14jahr. 
Knaben und dem 42jahr. Manne, Geisteskrankheit, bzw. Epilepsie in der 
Familie vorliegt. 

Die schwersten mikroskopischen Veranderungen sind in den GroB- 
hirnstielen und Vierhugeln und dem Gewebe am Boden der Rautengrube 
lokalisiert, wobei im allgemeinen die graue Substanz vor allem betroffen 
ist, die weiBe oft gleichsam ausgespart, wenn auch nicht durchgehends 
frei von Schadigungen ist; besonders die motorischen Bahnender Pedunculi 
cerebri, die Pars basilaris pontis und die Pvramiden des verlangerten Markes 
sind entweder ganz frei oder weisen nur geringe Veranderungen auf. Auch 
die Olivenkerne und ihre Umgebung zeigen nur vereinzelt ausgedehntere 
Herde. Die Veranderungen sind auf beiden Seiten im allgemeinen gleich- 
maBig ausgepragt, mitunter ist aber die eine Halfte sehr stark, die andere 
nur wenig befallen. Mehr verstreute Herde waren in den Zentralganglien. 
reichlicher im Thalamus, ferner in der GroBhirnrinde, in der *weiBen 

Substanz des Kleinhirns und im Ruckenmark nachzuweisen. 

% 

Wie aus den -Krankengeschichten hervorgeht, ist in den vor- 
liegenden Fallen eine Dauer der Gehirnerkrankung von 7—17 Tagen 
anzunehmen. Das mikroskopische Verhalten liiBt so durchgreifende , 
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Unterschiede zwischen den einzelnen Fallen nicht wahrnehmen, dali 
dieselben histologisch in verschiedene Stadien getrennt werden konnten, 
und wird deshalb zusammenfassend besprochen; gewisse Verschieden- 
heiten werden dabei zu erwahnen sein. 

Dagegen sind in den einzelnen Fallen an verschiedenen Stellen 
Abstufungen des Prozesses wahrzunehmen, die freilich flieBende 
Obergange ineinander zeigen. Diese Abstufungen scheinen z. T. 
zur Bestimmung der Herkunft der einzelnen Elemente besonders 
dienen zu konnen. 

Das zunachst eingehender zu betrachtende Bild, welches in alien 
Fallen an hochgradig veranderten Stellen anzutreffen und fur 
die Encephalitis epidemica besonders typisch ist, geht vor allem mit 
einer starken Zellvermehrung im Gewebe einher, die haufig 
in kleineren Herden hervortritt, vielfach aber mehr oder weniger 
gleichmaBig ist. ' 

Zum groflen Teil riihrt diese zelhge Vermehrung von den glib sen 
Elementen her, die nicht sehr selten, vor allem in dem jiingsten 7 Tage 
dauemden Fall des 14jahr. Knaben, in Mitose angetroffen werden 
und ‘sich auch amitotisch teilen konnen. Z. T. ist der Zelleib der ge- 
wucherten Gliaelemente mehr kompakt um den Kern gesammelt, 
z. T. hebt er sich mit unregelmaBigen Auslaufern an den Giemsa- 
schnitten, die vor allem den vorliegenden Untersuchungen zugrunde 
gelegt sind, von der mehr oder weniger aufgelockerten Glia ab; die 
Kerne haben haufig langliche oder gebuchtete Formen angenommen. 
Die ZellgroBe wechselt etwas. Vielfach liegen die Zellen paarweise 
oder in kleinen Anhiiufungen beieinander; Gruppen der mehr kom- 
pakten Formen erinnem an die subependymaren Zellnester; lockere 
Herdchen zeigen in dem oft besonders weitmaschig aufgequollenen 
Glianetz ausschliefllich oder uberwiegend unregelmafiige, mit Aus- 
laufem versehene Elemente. Namentlich an den kleinen, z. T. ge- 
wucherten Gefaflen finden sich derartige Wucherungen haufig auf 
langeren Strecken. Mitunter sind die Wucherimgen in Ziigen und 
Strangen angeordnet. Aufierdem kommen gleichfalls oft paarweise 
oder in Gruppen Elemente mit kleinen runden Kemen vor, die die 
Lymphocytenkerne nur wenig an Volumen ubertreffen, im allgemeinen 
aber durch ihre feineren, gleichmaBig groflen und gleichmaBig ver- 
teilten Chromatinkornchen von ihnen zu unterscheiden sind; mitunter 
zeigen sie nur einen schmalen Zelleib, z. T. liegen sie scheinbar frei. 

< Auch mehrkernige Gliazellen kommen vor. 
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Wesentlich tragen kleine zartleibige (abasophile) lymphoide 
Elemente zu den parenchymatosen Zellansammlungen bei; stellen- 
weise ist das Gewebe von kleinen Lymphocytenformen mit schmalem, 
zartem Protoplasma gleichsam tiberschwemmt. Hier sind ferner 
spindelige oder verastelte groBere Zellen mit langlichen oft 
stabchenartigen Kernen zu erwahnen, die als Abkommlinge der Ge- 
faBwandzellen festzustellen, mitunter allerdings schwer von gewucherten 
Gliazellen zu unterscheiden sind; sie gleichen durchaus adventitiellen 
Elementen, die in groBer Zahl an den benachbarten Kapillaren ent- 
standen sind und sich von da ablosen; haufig sind sie zugweise ange- 
ordnet und stehen mit GefaBchen im Zusammenhang. Auch GefaB- 
sprossen sind oft wahrzunehmen; nicht so selten reichen langere 
Sprossen, umgeben von adventitiellen Elementen ins Gewebe hinein 
oder einzelne langgestreckte typische Endothelzellen sind in die oben- 
erwahnten Zellziige eingeschaltet. Mitunter bildet eine groBe stern- 
formige Gefaflzelle das Ende einer Sprosse, an einer anderen sitzen 
biischelformig adventitielle Wanderzellen und machen den Eindruck, 
ala wollten sie von hier aus sich nach verschiedenen Richtungen zer- 
streuen; haufig sind solchen Gruppen kleinere lymphoide Elemente 
beigemischt. Liegen die Infiltrationsherdchen im Locus caeruleus 
cxler in der Substantia nigra, so beherbergen die advehtitiellen Wander¬ 
zellen und auch GefaBsproBzellen haufig das aus zerfallenen Gang- 
lienzellen freigewordene Pigment; in den Gliazellen ist dasselbe gleich- 
falls reichhch aufgenommen. Im allgemeinen ist zu betonen, dafi im 
Bereich der dichter infiltrierten Partien die Endothelsprossen und ad¬ 
ventitiellen Wanderzellen weniger hervortreten und die kleineren 
zartleibigen lymphoiden Formen die Cberhand haben. 

Als weitere Elemente der parenchymatosen Infiltration sind baso- 
phile kleinere und groBere Lymphoidzellen zu nennen, vor 
allem plasmazellulare Elemente, wenn sie auch in der Regel in gerin- 
gerer Zahl bleiben. GroBere basophile Formen sind zuweilen in Mitose 
fixiert und die kleineren Abkommlinge lassen nicht selten aus der 
Lagerung und dem gelockerten Kemchromatin erschlieBen, daB sie 
soeben aus einer Teilung entstanden sind. 

Spezieller sind die erwahnten Zellherdchen zu betrachten, 
die sich schon bei schwacherer YergroBerung, namentlich an Stellen 
weniger starker • Infiltration herausheben. Wie erwahnt, bilden nicht 
selten lediglich Gliazellen kleinere und groBere, dichtere und lockere 
Anhaufungen. Andere, meist etwas groBere Herdchen, zeigen neben 
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den gliosen Elementen, mitunter sie uberwiegend, weitere Formen: 
Hiiufig durchziehen die Herdchen langliche Elemente, die Abkommlinge 
von GefaBwandzellen sind und sich ini allgemeinen durch ihren Kern 
und besonders dadurch von den Gliazellen untersckeiden, daC sie 
in Sprossen und Ziigen, die zuweilen in deni Knotchen sich aufteilen, 


Fig. 1. 

Kleines Herdcben im Nachbarbereieh schwerer veriinderten Gewebes. e = Eu- 
dothelzellen der Kapillare, a =* langspindelige Adventitialzelle, b = ab- 
gehobene, langspindelige, durch eiue sehmale Briicke mit der GefaBwand 
verbundene Adventitialzelle, c ins Gewebe vorgedrungene Abkommlinge 
von GefaBwandzellen, g =* Gliazellen, 1 = Lymphocyt, ba = basophile, 
lymphoide Zellen an der Gefiiftwand, die eine lang-, die andere kurzspindelig; 
ab abasophile, lymphoide Zellen an der GefiiBwand, die eiue lang au 9 gezogen, 
die andere mehr abgerundet, ga = zugrunde gegangene, sehr schwach farbbare 
Ganglienzelle. Die Figuren sind Giemsaschnitten des Falles de 9 14jahr. Knaben 
entnommen und bei ZeiB-Olimm. 2 mm und Ok. 6 mit dein Abbdeschen 
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aneinander gereiht sind (s. Fig. 1); mitunter sind groBe langgestreckte 
Fonnen vom Endothelzelltyp nachweisbar. AuBerdem treten in der 
Regel, mitunter reichlich, kleinere zartleibige, haufig auch basophile 
Lymphoidzellen hervor. Namentlich jUngere Herdchen sind es an- 
scheinend, die die groBeren spindeligen GefaBwandzellabkommlinge 
zeigen, in den alteren herrechen die kleineren Lymphoidzellen vor. 
Die Herdchen sind nicht selten an kleinen Kapillaren etabliert, was 
auch fur die wesentliche Beteiligung der GefaBe spricht. 

Ferner gehort zur Charakteristik der vorliegenden Erkrankung 
der ausgedehnte Untergang von Ganglienzellen. Zum groBen 
Teil geschieht derselbe auf dem Wege der sogenannten Neurocyto- 
phagie, wobei wiederum Gliazellwucherungen und meist auch gewucherte 
GefaBwandzellen und ihre lymphoiden Abkommlinge eine Rolle spielen. 
So erhalten wir, wenn die Ganglienzelle vollig zerstort ist, abgegrenzte 
Infiltrate, die den obenerwahnten Hefdchen in hohem Grade gleichen. 
An noch besser erhaltenen Ganglienzellen lassen sich mitunter typische 
Endothelsprossen nachweisen. DaB normalerweise an groBe Ganglien¬ 
zellen reichliche Kapillaren heranfuhren, ist eine bekannte Tatsache. 
Ganglienzellen gehen auch ohne Neurocytophagie in groBer Zahl zu- 
grunde, wie dies gleichfalls schon von Economo hervorgehoben ist. 
Haufig schrumpfen die Elemente in Kern und Protoplasma, so daB 
schlieBlich nur diinne, sich dunkel tingierende SpieBe zuriickbleiben; 
an anderen hat sich der Kern in ChromatinkUgelchen aufgelost; viel- 
fach ist der Vorgang der sogenannten Tigrolyse zu beobachten; nicht 
ganz selten sind an Stelle von groBeren Ganglienzellenkomplexen 
lediglich helle, rundfiche Klumpen iibrig geblieben, die hie und da 
von phagocytischen einkernigen Elementen eingeschlossen sind. 

Das Gliagewebe ist, wie bereits erwahnt, an den stark infil- 
trierten Partien aufgelockert und seros durchtrankt, haufig zu einem 
weitmaschigen Netzwerk geworden. Vereinzelt sind kleine Gewebs- 
nekrosen nachweisbar. Die Nervenfasern sind stellenweise zerstort; 
die Achsenzylinder liegen oft stark gequollen und geschlangelt in dem 
weitmaschigen Glianetz und sind nicht selten streckenweise verkaUct. 
Im Gewebe verstreut sind zugrunde gegangene Gliazellen, groBe Und 
kleinere Formen, anzutreffen, deren Kerne haufig kornig zerfallen 
sind. 

Die Kapillaren und kleinen BlutgefiiBe sind im Bereich 
des infiltrierten Parenchyms in der Regel stark gefullt. Selten sind 
kleine Blutaustritte ins Gewebe eingetreten. Auf GefaBsproBbildungen 

Deotach^ Zeitachrift f. Nervenheilkande. Bd. 70. 19 
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und Wucherungen der GefaBwandzellen habe ich oben schon hin- 
gewiesen. Auch neugebildete GefaBe sind zu erkennen. Dem Endo- 
thelrohr der Kapillaren liegen reichlich langspindelige Elemente an, 
die in abgenmdete lymphoide Formen mit zartem Protoplasma und ge- 
bogenen oder rundlichen Kernen tibergehen kbnnen. GroBe, in der 
Regel langgestreckte phagocytische Adventitialzellen mit groBen 
ovalen Kernen enthalten oft kornige oder ballenformige, naeh Giemsa 
griinlich gefarbte Einlagerungen, - die offenbar aus Abbauprodukten 
herzuleiten sind und auch bei anderen Gehirnveranderungen vor- 
kommen. Besonders fallen an den kleinen GefaBen der starker in- 
filtrierten Partien die zahlreichen basophilen Lymphoidzellen 



e a g g 

Fig. 2. 


Blutkapillare. g = Gliazellen, e «= Endothelzellen, a *= groBe basophile Adven- 
titialzelle, p = plasraazellulare Elemente. (An anderen GefaBchen Bind die 
basophilen Lymphoidzellen aehr viel reichlicher!) 

auf, die dem Endothelrohr mitunter in doppelter Schicht anliegen: 
Schon groBe langspindlige Wandzellen mit ovalen Kernen farben sich 
intensiv basophil und losen sich unter weiterer Anschwellung von der 
Wand ab (s. Fig. 2); groBere abgerundete Formen weisen nicht selten 
Mitosen auf; die die Hauptmasse bildenden plasmazellularen Ele¬ 
mente liegen haufig in Gruppen. Auch basophile lymphoide Gebilde 
dringen, wenn auch weniger reichlich als die erstgenannten, zart- 
leibigen Formen, ins Gewebe ein, hier und da machen sie groBere 
perivaskultire Ansammlungen aus. 

Solche Zellvermehrungen kings den kleinen GefaBen gehen an 
den etwas groBeren Venen in dicke Zellmantel fiber, die eine dichte 
Infiltration der adventitiellen GefaBscheiden darstellen, 
das GefaBlumen streckenweise erhebhch einengen. Diese auf weite 
Strecken ins gesunde Nachbargewebe hinein, oft bis in die weichen 
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Haute und an die Gehirnoberflache zu verfolgenden Einscheidungen 
bilden ein weiteres Merkmal der vorliegenden Erkrankung. Auch um 
arterielle GefaBe treten gleichartige Zellinfiltrate hervor. An verein- 
zelten GefaBen der wcichen Haute sind gleichfalls solche Ansamm- 
lungen lokalisiert, konnen sich ubrigens hier auch frei finden. In den 
Infiltraten treten, besonders mit zunehmender Entfernung von der 
entziindlich infiltrierten Gewebspartie, die Plasmazellen zuriick. Die 
Hauptmasse machen kleine Lymphocytenformen mit schmalem, meist 
weniger basophilem Leib aus. RegelmaBig sind dazwischen Lympho- 
blasten und Mitosen in ihnen nachzuweisen. Auch hier schwellen 
nicht selten groBe spindelige Elemente der GefaBwand an und farben 
sich basophil. GroBe basophile Zellen, die meines Erachtens den 
Retikulumzellen des Keimfolhkels gleichzustellen sind, haften vielfach 
mit spitz zulaufenden Fortsatzen ira Gewebe und weisen mitunter 
Kernteilungsfiguren auf (s. Fig. 3). Reichlich sind losgeloste, abge- 
rundete, basophile groBe Elemente, die ich als mutterliche Lymphoid- 
zellen auffasse. Aus diesen groBen Formen gehen kleinere Lymphoid- 
zellen gleicher Beschaffenheit hervor (s. Fig. 3), die in Gruppen und 
Reihen Uegen und sich weiter teilen konnen. Vereinzeltkonnte der Durch- 
tritt von kleinen Lymphocyten zwischen den Endothelzellen der GefaB¬ 
wand konstatiert werden. Stellenweise gehen kleine Lymphocyten in 
groflerer Zahl bereits zugrunde, wobei meist auBen an den Kemen so- 
genannte Chromatinknospen hervortreten; auch groBere Lymphoidzellen 
sind mitunter abgestorben, indem meist das Chromatin unregelmaBige 
Klumpen bildet; ebenso lassen ubrigens kleinere und groBere Lymphoid¬ 
zellen des Gewebsinfiltrats hier imd da den Zelltod erkennen. Femer 
gehen aus angeschwollenen, aber weniger basophilen Elementen, die 
den Balkchen der Lymphscheiden ansitzen, groBkernige Makrophagen 
hervor, die mitunter Lymphocyten und kleinere basophile Lymphoid¬ 
zellen bzw. deren Reste in groBerer Zahl enthalten. Griinlich gefarbte 
Ballen finden wir auch in groBen phagocytischen Zellen der Lymph¬ 
scheiden wieder. Wenn auch zumeist die Infiltrate innerhalb der 
sogenannten Membrana gliae perivascularis bleiben, so sind doch 
haufig gleichartige Lymphocytenformen in die angrenzende Glia ein- 
gestreut (s. Fig. 3); an Stellen, wo starkere entzlindliche Infiltration 
des Parenchyms vorhegt, ist dasselbe geradezu von den GefaBscheiden 
aus mit lymphoiden Elementen uberflutet. DaB umgekehrt die Lympho¬ 
cyten aus dem Gewebe in die Lymphscheiden eindringen, ist wohl 
mbglich, aber bei den vorliegenden Fallen im allgemeinen nicht der 
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Fall. Vor allem spricht dagegen, dafi die Lymphocytenansammlungen 
im Gewebe doch gegenuber der Masse von Lymphocyten in den Ge- 
faBscheiden zuriicktreten, ja stellenweise, wie wir noch horen werden, 
von solchen uberhaupt nicht gesprochen werden kann. Ferner ist 
zu beriicksichtigeri, dafi an den kleinen GefaBen, wohin doch ein grofier 
Teil der einwandernden Elemente zuerst gelangen miiBte, fast 


d f 



hi' d in 

Fig. 3. 


Teil eines vendsen GeiaBchens mit Infiltrat der adventitiellen Lymphscheide. 
bl — rote Blntkorperchen im GefaClunien, bl' — rote Blutkdrperchen in der 
Adventitialscheide, g Gliazellen, f *— faserige Glia, a => groBe basophile, 
sterntormigc, in einem Faserwerk baftende Zelle, m *= Mitosen in gleichartigen, 
sternf&rmigen Eleraenten, b — groBe basophile, nicht vdllig abgerundete, z. T. 
am Faserwerk baftende Zelle, c=» groBe basophile, vdllig rnnde Zelle (groBe 
Lymphoidzelle), d — gleichartige, etwas kleinere Formen, l—kleine Lymphocyten. 

ausschlieBlich Plasmazellen und ihnen zugehorige basophile Formen 
die Umscheidung bilden; endlich sehen wir im Infiltrat der Umgebung 
der GefaBscheiden vereinzelt eosinophile Zellen, die wir hier und da 
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in den letzteren, aber nie in weiterer Entfernung von ihnen im Gewebe 
antreffen. 

Im vorstehenden habe ich versucht, ein allgemein giiltiges Bild 
der starker entziindlich veranderten Partien festzulegen, wie wir es 
in alien Fallen sehen kbnnen. Abweichend davon zeigt auffiilliger- 
weise besonders der Fall mit kiirzester Erkrankungsdauer, der 14jahr. 
Knabe, im Bereich der Hirnschenkel, vor allem der Substantia nigra, 
eine Dberhandnahme der basophilen Lymphoidzellen, kleiner 
und groBerer Formen mit zahlreichen Mitosen, im Gewebe und auch 
an den GefaBen. An denselben Stellen ist die Glia hochgradig auf- 
gelockert und weist stark vermehrte, vielfach inJVIitose fixierte Glia- 
zellen auf mit sehr unregelmaBigen Kernformen und Zelleibern; haufig 
ist das Protoplasma derselben gitterformig oder groBvakuolar. An 
den pigmentierten Ganglienzellen ist hier und da Neurocytophagie 
zu beobachten; groBenteils sind die Ganglienzellen vollig ver- 
schwunden. . 

In alien Fallen finden sich angrenzend an die stark, entziindlich 
infiltrierten Partien oder zwischen ihnen oder auch ohne solche Be- 
ziehungen, selbstiindig, z. B. in den Vierhiigeln des 14jahr. Madchens, 
ausgedehnte Gebiete, in denen gleichmaBig Bildung von Endo- 
thelsprossen und Wucheruug langspindeliger Adventitial- 
zellen vorherrscht; kleine lymphoide Elemente sind hier im Gewebe 
nur sehr sparlich, etwas reichhcher an den kleinen GefaBen entwickelt; 
hier finden sich auch Plasmazellgruppen. Eine Vermehrung von Glia- 
zellen fehlt noch fast vollig; zuweilen haben aber bereits ihre Kerne 
unregelmaBige Formen angenommen, vereinzelt habe ich auch Mitosen 
in ihnen gesehen. In den Lymphscheiden der groBeren BlutgefaBe 
ist eine ziemlich erhebhche, wenn auch gegeniiber den stark infiltrierten 
Bezirken bedeutend geringere Ansammlung von kleinen Lymphocyten 
neben groBeren Vorstufen zu erkennen. Ich glaube in diesen Gebieten 
weniger eine von den benachbarten, starker infiltrierten Bezirken 
ausgehende Wirkung, als ein jiingeres Stadium des Prozesses 
sehen zu sollen; dabei stlitze ich mich besonders auch darauf, daB 
stellenweise Komplexe nekrotischer Ganglienzellen (ohne Neuro¬ 
cytophagie) eingestreut sind, die wohl als direkte Wirkung des schadi- 
genden Agens anzusprechen sind. Auch klinisch ist das Krankheits- 
bild nicht mit einem Schlage ausgebildet, sondern in der Regel treten 
im Verlaufe der Erkrankung schubweise neue Symptome auf. Diesen 
Befund der stark wuchernden GefaBwandzellen bei geringer Infil- 
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tration mit kleinen lymphoiden Elementen mochte ich besonders fiir 
den Nachweis — der ja unmittelbar schon zu ersehen war — verwerten, 
daB die kleinen Lymphoidzellen der Gewebsinfiltrate des vorgeiiickteren 
Stadiums in der Hauptsaehe Abkommlirge der GefaBwandzellen sind. 

Eine weitere Abstufung des Prozesses, die gegeniiber dem zuerst 
geschilderten Bild wohl weniger die Zeit als den Grad betrifft, stellen 
Bezirke dar, in denen die zellige Vermehrung des Parenchyms mehr 
oder weniger vollstandig auf die obenerwahnten Herdcben be- 
schrankt ist, die z. T. aus Gliazellen, z. T. aus gewucherten GefaB¬ 
wandzellen und kleineren lymphoiden Elementen bestehen; mitunter 
ist nur ein einziges Herdchen im Schnitt nachzuweisen. Auch hierbei 
sind die grofieren GefaBe oft auf weite Strecken, wenn auch nicht 
kontinuierlich, von lymphoiden Infiltraten begleitet. Bilder dieser 
Art sind naturlich durch flieBende tTbergange mit den starker inlil- 
trierten Partien verbunden und fanden sich besonders im AnschluB 
an dieselben im Hirnstamm, ferner in den Zenfralganglien, in Hirn- 
rinde, Riickenmark und in den Olivenkernen. Ein kleines Herdchen 
sah ich auch in der weiBen Substanz des Kleinhirns um kleine Blut- 
gefaBe hertim. Mitunter scheinen lediglich Infiltrate der GefaBlymph- 
scheiden vorzuliegen und erst an Folgeschnitten sind daneben Zell- 
ansammlungen im Parenchym — oft allerdings in auffallig geringer 
Ausdehnung — festzustellen; so sind meines Erachtens Lymphscheiden- 
infiltrate, die sich in einem Lendenmarksabschnitt bei dem 14jahr. 
Madchen, besonders um Venen im Septum posterius, finden, zusammen- 
gehorig mit Veranderungen der grauen Substanz, die erst die Unter- 
suchung des benachbarten Abschnittes zeigte,' und die mit Zellver- 
mehrung besonders in dem einen Vorderhorn laid Nekrose einzelner 
Ganglienzellen einhergingen. So mag es auch mit Lymphscheiden- 
infiltraten sein, die zuweilen im Halsmark des 14jahr. Madchens und 
in der Hirnrinde verschiedener Falle anzutreffen waren, ohne daB 
die betreffende Region auf Serienschnitten untersucht ist. 

Ferner mochte ich eine verstreute, wenn auch nicht erhebliche 
Neubildung von Zellen mit langlichen Kernen aus adventitiellen Ele¬ 
menten und ihre Abwanderung ins Gewebe crwahnen, die ohne sonstige 
auffallige Veranderung in umfangreichen Gebieten, besonders den 
schwerer geschadigten benachbarten Partien, nachzuweisen sind; sie 
stellen durchaus nicht etwas Spezifisches dar, sondern finden sich 
ebenso beim Fleckfiebergehirn im weiteren Umkreis der Herdchen. 
Dasselbe ist der Fall bei der Vermehrung der sogenannten Satelliten 
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der Ganglienzellen und der Begleitzellen der kleinen GefaBe, die ohne 
Beziehnngen zu den entziindlichen Veranderangen haufig in den Ge- 
hirnen nachzuweisen und auch bei anderen Schadigungen vielfach 
zu konstatieren sind. So fand ich sie in mehreren Fallen von Influenza 
in der Hirnrinde weitverbreitet und konnte dabei mehrfach Mitosen 
erkennen, was fiir eine Vermehrung der Gliazellen spricht. 

Da ich ein Hauptgewicht auf die Frage nach der Herkunft der 
verschiedenen lymphoiden Zellformen gelegt habe, mochte 
ich zusammenfassend darauf zuriickkommen: Marchand hat be- 
kanntlich zuerst auf Grand seiner experimentellen Untersuchungen 
auf die Entstehung der sogenannten lymphozytoiden Zellen aus in- 
differenten GefaBwandzellen hingewiesen. Ahnlich wie im Netz bei 
der Einheilung von Fremdkorpern, kommt es bei der vorliegenden 
Form von Encephahtis friihzeitig zur Wucherang der Wandzellen der 
kleinen BlutgefaBe, zur Bildung von GefaBsprossen und zur Entwick- 
lung von Adventitialzellen, die sich von der Wand ablosen konnen. 
Wie im Netz, so konnen sich auch im vorliegenden Fall zum groBen 
Teil die Endothelsprossen unter Vermehrung in ,groBkemige Wander- 
zellen“ umwandeln, ebenso die urspriinghch langspindeligen, adven- 
titiellen GefaBwandzellen; mitunter entstehen an den Sprossen biischel- 
formig die genannten Formen; auch im normalen Gehirn sind an den 
Kapillaren, wenn auch sparlich, adventitielle Zellen mit meist dunk- 
leren Kernen zu erkennen. Diese groBkernigen Elemente konnen 
binnen kurzem reichhch kleine zartleibige lymphoide Formen 
liefern und sind dann Lymphoblasten gleichzustellen. Im Netz sind 
4 (siehe 1. c. S. 394) sogenannte Bratstatten kleiner Lymphocyten- 
formen, die aus abgelosten EndothelsproBzellen herzuleiten sind, weit- 
ab von GefaBen zu ersehen, wobei an eine primare Auswanderung 
der Lymphocyten aus den Blutlei tern nicht zu denken ist; ahnhch ist 
es im vorhegenden Fall, bei der Infiltration mit kleinen Lymphoid- 
zellen, die, wie wir sahen, im Gewebe hauptsachlich erst in den spateren 
Stadien auftreten und der Entstehung von GefaBsprossen und groBer 
adventitieller GefaBwandzellen folgen. — Bei den basophilen kleinen 
Lymphoidzellen gebricht es gleichfalls nicht an groBeren Vorstufen 
und namentlich auch nicht an Mitosen in solchen; meist finden sich 
diese an den kleinen GefaBen, aber auch im Gewebe, wohin sie in der 
Hauptsache durch Abwanderung von der K'apillarwand gelangen. 
An der letzteren ist an groBen langspindeligen Adventitialzellen eine 
intensive Basophilie und Anschwellung des Zelleibes nachzuweisen 


Digitized by 


Go^ gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



296 


Hekzoo 


(s. Fig. 2); mitunter finden sich groBe basophile Zellen mit zipfligen 
Fortsatzen, ahnlich den Retikulumzellen des Keimzentren; diese 
Elemente konnen sich weiterhin abrunden und durch Teilung kleinere 
basophile Formen liefern ; Ich habe bisher zwei Reihen von lymphoiden 
Elementen, zartleibige und basophile, die beide in letzter Linie von 
den GefaBwandzellen abzuleiten sind, unterschieden. Diese Trennung 
darf jedoch nicht so scheraatisch genommen werden; je nach Um- 
standen entstehen bald mehr diese, bald mehr jene Formen; es konnen 
Obergange zwischen den basophilen und abasophilen Formen der 
verschiedenen Entwicklungsstufen stattfinden. Wie bei der vorliegen- 
den Erkrankung, so sind auch bei anderen entzundlichen Veranderun- 
gen die basophilen Elemente weniger in dem Gewebe selbst als an 
den kleinen GefaBen der Nachbarschaft lokalisiert; dasselbe sehen 
wir besonders deuthch im Fleckfiebergehirn. — Die kleinen Lympho- 
cyten der infiltrierten adventitiellen Lymphscheiden der 
groBeren GefaBe sind gleichfalls, mindestens zum groBen Teil, 
in loco entstanden, ebenso die hier im allgemeinen weniger zahlreich 
vorhandenen plasmazellularen Formen. Lymphoblastische Vorstufen 
sind in groBer Zahl und haufig in Mitose anzutreffen. Auch hier ist 
die Beteiligung groBer spindehger und sternformiger Zellen, die sich 
abrunden und zu groBen Lymphoidzellen werden, zu verfolgen. Eine 
derartige GefaBwandzelle liefert zweifellos eine groBe Anzahl der kleinen 
lymphoiden Gebilde, und zwar kann dies offenbar sehr rasch geschehen. 
Derjenige, der die obenerwahnten Lymphocytenhaufchen im Netz 
kennt, wo die kleinen, frisch fixierten Formen den bestimmten Ein- 
druck machen, als ob sie sich eben nach alien Richtungen ins umgebend^ 
Gewebe verstreuen wollten, wird die rasche massenhafte AnsammlUng 
im vorliegenden Fall sehr wohl verstehen. Die adventitiellen Lymph¬ 
scheiden sind nicht ein einfacher Lymphweg, auf dem die Zerfalls- 
produkte lediglich abgeflihrt werden, sondern es handelt sich bei 
ihnen urn ein netzformiges Gewebe, das einerseits mehr einen den 
Lymphgiingen der Lymphdrusen vergleichbaren Filterapparat dar- 
stellt, andererseits bei Bedarf der Neubildung von lymphoiden, ahnlich 
wie bei den Keimfollikeln aus fixen Elementen herzuleitenden Zellen 
dient (s. Fig. 3). Auch in der Adventitia der Kapillaren sind diese 
beiden Momente vereinigt: wir sehen auch hier phagocytische (groBe, 
fixe und losgeloste) Zellen und Elemente, die der Neubildung von 
lymphoiden Formen dienen, auftreten. Beim Wachstum des Gehirns ent¬ 
stehen aus Kapillaren die groBeren GefaBe mit den adventitiellen Lymph- 
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scheiden; und es ist anzunehmen, daB aus den Adventitialzellen der 
urspriinglichen Kapillaren sich die Adventitialscheiden der grofieren 
Blutleiter bilden; (anf die Beziehungen zwischen Adventitia und der 
sogenannten Intima piae und die „zirkumadventitiellen“ Raume, die 
nach Held den Virchow-Robinschen „intraadventitiellen“ Raum 
umgeben, mochte ich hier nicht naher eingehen). Die der Neubildung 
dienenden Zellen sind hier wie dort der gleichen Art; aus den groBen, 
z. T. sternformigen und an entziindlich veranderten Kapillaren schon 
mitunter mit den Fortsatzen netzartig um das GefaBrohr zusammen- 
tretenden Adventitialzellen, gehen anscheinend in den adventitiellen 
Lymphscheiden Zellen hervor, die bei entzundlichen Vorgangen den 
Retikulumzellen der Keimfollikel sehr ahnlich werden konnen. 

Ferner sind Lymphocyten bei der Durchwanderung der Venen- 
wand z. T. noch im Lumen steckend fixiert. Die Infiltrate an den 
GefaBen wie im Gewebe konnen meines Erachtens sehr wohl Zuzug 
an Lymphocyten aus den BlutgefaBen erhalten, handelt es sich doch 
durchaus um gleichartige, in gleicher Weise entstandene Elemente. 
Das Bedenken, daB bei den relativ vorgeriickten Stadien der Ent- 
zundung, welche wir an den Praparaten unserer Falle beobachten, 
Lymphocyten auch umgekehrt ins GefaBlumen hineindringen konnen, 
mochte ich nicht weiter in den Vordergrund rticken. Gegen eine pro¬ 
gressive Umwandlung aus dem Blute ausgetretener kleiner Lympho¬ 
cyten zu den genannten groBen, meines Erachtens als Vorstufen auf- 
zufassenden Elementen spricht auch, daB stellenweise ein Teil der 
kleinen Lymphocyten in den Gefafischeiden bereits zugrunde geht. 

v. Economo weist, „wenn er nun auch die hamatogene Ent- 
stehung fiir die meisten Infiltratzellen der Gefafischeiden als erwiesen 
erachten mochte . . doch andererseits auf Befunde hin, „die deuthch 
zeigen, daB die Adventitia beim Infiltrat nicht nur die topische Rolle 
spielt, um zwischen ihren Blattern und Maschen die fremden Zellen 
aufzunehmen, sondern daB einzelne Adventitialzellen sich auch selbst 
vom Verbande der anderen wieder loslosen und zu Infiltratzellen 
wirklich umwandeln konnen.“ Der gleiche Autor laBt sogar Abraum- 
zellen ins -GefaBlumen wandern, was ich nicht feststellen konnte. 
Gelapptkernige Leukocyten fand ich nur sehr sparlich im Gewebe. 
v. Economo bedient sich nach dem Beispiel anderer Autoren des Aus- 
drucks „Polybla8t“ zur Bezeichnung von verschiedenartigen Zell- 
formen. Nach seinen naheren Erlauterungen glaubt er die „Polyblasten“ 
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z. T. von den Lymphocyten, besonders aber von den kleineren Glia- 
zellen, ,,die eventuell selbst als lymphoide Korper aufzufassen waren“, 
herleiten zu sollen. Die Bezeichnung „Polyblast“ stammt bekannter- 
maBen von Maximow, der, unseres Erachtens irrtumlicherweise, 
den aus den GefaBen ausgewanderten kleinen Lymphocyten eine weit- 
gehende Entwicklungsmoglichkeit, selbst wahrscheinlich die Fahigkeit, 
sich zu Fibroblasten umzuwandeln, zuschreibt und sie deshalb „Viel- 
bildner“ nennt. Marchand hat mit Recht betont, daB der Ausdruck 
„Polybla8t“ als verwirrend uberhaupt aufzugeben ist; speziell fiir 
die Veranderungen im Gehirn scheint mir das notwendig, besonders 
wenn man darunter Zellformen verstehen sollte, die verechiedener 
Herkunft sind und sich nur unter Umstanden ahnlich sehen konnen. 
Die Wucherungen der Wandzellen der kleinen GefaBe, die Klarheit 
in die ganze Frage bringen, erwahnt v. Economo nicht. Mit Recht 
betont v. Economo, wie auch Oberndorfer, Diirck und Sieg- 
mund, die starke Wucherung der Gliazellen. Creutzfeld spricht 
in seiner nur kurzen Notiz von „Gha- und GefaBwandzellwucherungen“. 
Nach Si eg m und laBt sich „bei den anscheinend unabhangig von Ge¬ 
faBen entstandenen herd- und knotchenformigen Gliawucherungea 
auf Stufenschnitten stets ein Zusammenhang mit einer Kapillare 
feststellen“ und finden sich n auch zweifellos mesodermale, spindelige 
Elemente in Form von frischen GefaBsprossen, mitunter in den Herd- 
chen“. Nach dem gleichen Autor beginnt der ProzeB mit adventitiellen 
Infiltraten um kleine Venen, prakapillare GefaBe und Kapillaren und 
breitet siph von hier aus auf das benachbarte Hirngewebe aus. Auch 
Siegmund nimmt auf Grund seiner regelmaBigen Befunde von alteren, 
neben ganz frischen Prozessen einen schubweisen Verlauf der Er- 
krankung an. Gelapptkemige Leukocyten hat er selbst in seinen 
frischen Fallen nicht ein einziges Mai gefunden; GUazellwucherungen 
erwahnt er auffalligerweise erst bei seiner zweiten Gruppe, die eine 
Krankheitsdauer von 10—30 Tagen umfaBt. 

Histologisch hat die Encephalitis epidemics eine weitgehende 
Ahnlichkeit mit der Poliomyelitis acuta, worauf bereits v. Eco¬ 
nomo aufmerksam gemacht hat. Auch die LokaUsation kann bei 
dieser Erkrankung, wie sich aus den Untersuchungen von Wickman, 
Proschkin und Homen ergibt, das Gehirn, besonders Hirnstamm 
und Medulla oblongata, betreffen; und zwar sind hier die Veranderun¬ 
gen ganz ahnlich verteilt wie bei der Encephalitis epidemica, namhch 
in der grauen Substanz, vor allem den Nervenkernen. Auffallig ist ferner. 
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daB bei der Poliomyelitis acuta im Bereich des Hirnstamms und der 
Medulla oblongata nach Wickman ,,die GefaBveranderungen und die 
ubrigen interstitiellen Alterationen pradominieren“, die Ganglienzellen 
weniger verandert sind, wahrend im Rlickenmark gerade die Neurocyto- 
phagie das Bild charakterisiert; das gleiche ergibt sich aus den Beobach- 
tungen Proschkins. Andererseits hat heuer v. Economo eine Form der 
Encephalitis epidemica besehrieben, die sich durch eine starke (polio- 
myelitisahnliche) Miterkrankung des RUckenmarks auszeichnet, wobei 
sich besonders in den Vorderhornern eine ausgebreitete Infiltration 
des Gewebes und der GefaBe mit Neurocytophagie an den groBen 
motorischen Ganglienzellen fand. Vergleicht man die histologischen 
Befunde der Encephalitis epidemica mit den Berichten liber die Polio¬ 
myelitis acuta, so fallt in den letzteren neben den Befunden von mehr 
oder weniger reichlichen gelapptkernigen Leukocyten die Angabe der 
sehr reichlichen Elemente „mit gelappten hellen Kernen" (den soge- 
nannten „Polyblasten“) auf; ferner treten im Gegensatz zu den Schil- 
derungen der Poliomyelitis bei den vorKegenden Fallen von Encepha-. 
litis epidemica, auch bei dem jungsten 7 Tagealten, reichlich basophile 
Lymphoidzellen mit Plasmazellen, namentlich an den kleinen GefaBen 
hervor. Schon Goldscheider hat 1893 bei der Poliomyelitis die 
Wucherung der Neurogliazellen angenommen; er hebt ferner hervor, 
daB „die massenhaft um die GefaBe gelagerten und weiterhin auch im 
Gewebe verstreuten Zellen“ „ausschlieBlich aus einkernigen Elementen 
bestehen“, und spricht die ,,Ansicht aus, daB es sich im wesentlichen 
um proliferierte fixe Elemente handelt, wahrscheinlich Zellen der 
Adventitia, vielleicht auch lymphoide Elemente, endlich Neuroglia- 
zellen“. Wickman, der mit Nachdruck die „nicht-leukocytare“ 
Natur der Infiltratzellen bei der Poliomyelitis acuta betont hat, leitet 
im AnschluB an Maximow die „Polyblasten“ von Lymphocyten 
her, die aus dem Blute ausgetreten sind; im Anfang sollen sich die 
Lymphocyten zu Polyblasten, spater zu Plasmazellen entwickeln; 
eine starkere Beteiligung von Gliazellen lehnt er ab. Nach Proschkin 
ist es sehr wahrscheinlich, daB „der grofite Teil der Rundzellen aus 
den Jymphadenoiden Geweben“, deren Hyperplasie er als einen der 
konstantesten internen Befunde betrachtet, „und aus dem perivasku- 
laren Gewebe stammt, um sich von hier in dem Gewebe zu verbreiten“; 
einen kleinen Teil der Lymphocyten lafit er auch aus den GefaBen 
herkommen. In einem Zusatz zur Arbeit Proschkins weist Marchand 
auf die Moglichkeit hin, daB gewucherte Gliaelemente doch einen Teil 
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der Infiltrate bilden. Homen und Wallgren sind auf Grand neuer 
eingehender Untersuchungen zur A'nsicht gekommen, „daB die Glia- 
elemente bei dem wahrend des akuten Stadiums der Heine-Medin- 
schen Krankheit in den ektodermalen Partien des Zentralnervensystems 
vorsichgehenden pathologischen ProzeB eine sehr bedeutende Rolle 
spielen“. Leider wenden auch Homen imd Wallgren die Bezeich- 
nung „Polyblast“ an, schranken dieselbe allerdings im Gegensatz zu 
Maximow ein, indem sie damit nicht „die eben aus den GefaBen 
ausgewanderten Lymphocyten 11 belegen, sondern ,,diese Benennung 
nur fur die in morphologischer Hinsicht mehr entwickelten typischen 
und grofieren . . . Formen vorbehalten“; auch die Plasmazellen trennen 
sie ab. Sollte man dann wirklich noch von „Vielbildnern“ sprechen ? 
Wahrend Wallgren noch geneigt ist, die lymphoiden Elemente ledig- 
lich aus den BlutgefaBen herzuleiten, erscheint es Homen neuerdings 
„fraghch, ob alle die genannten Elemente emigrierte Lvmphoidzellen 
und deren nachste Abkommlinge darstellen“; „man kann“ — nach 
Horn6n — „schwerlich umhin, auch an die Moglichkeit einer Pro¬ 
liferation in loco seitens schon friiher dort befindhcher sessil gewordener 
Zellen zu denken, moge man sie nun Klasmatocyten (Ranvier) nebst 
deren teilweise mobil gewordenen Abkommlingen, „rahende Wander- 
zellen“, welche bei Reizung leicht mobil werden (Maximow), leuko- 
cytoide Zellen oder indifferente Bindegewebs- bzw. adventitielle Zellen 
(Marchand) oder sonstwie nennen“. Beziiglich meiner Auffassung 
der hier von Homen zusammengestellten, ihm anscheinend als gleich- 
wertig geltenden Zellformen mochte ich auf meine obige Darstellung 
und meine Arbeit iiber Fremdkbrpereinheilung verweisen. 

Die Fleckfiebererkrankung des Gehirns ist deutlich von der Ence¬ 
phalitis epidemica unterschieden, wie ich aus eigener Erfahrung be- 
haupten kann. Die typischen Herdchen sind verstreut um kleine Ge- 
faBchen entwickelt, die in der Regel geschadigte Wandstellen und haufig 
hyaline Thromben erkennen lassen, woran ich gegeniiber Spiel- 
meyer festhalten mochte; sie sind gleichfalls vorzugsweise am 
Boden des IV. Ventrikels und in dem verlangerten Mark zu finden, 
befallen aber hier vielfach auch die basalen Teile, sind u. a. sehr oft 
in den Olivenkernen lokalisiert. Ferner dehnen sich die perivaskularen 
Infiltrate nicht in der Weise aus wie bei der Encephalitis epidemica; 
auch ich habe schon (1. c. S. 105) die hauptsachlich aus basophilen 
Lymphoidzellen bestehenden Einscheidungen besonders hervor- 
gehoben, die in der naheren und weiteren Umgebung der Fleckfieber- 
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herdchen an kleinen und namentlich etwas grciBeren GefaBen, oft in 
mehrfachen Lagen, gebildet aind. 

Die Frage, vvie verhalten sich Encephalitis epidemica und In¬ 
fluenza zueinander, ist mehrfach diskutiert und wird, wohl mit Recht, 
dahin beantwortet, daB das primare Virus der Influenza nicht auch 
der Erreger der Encephalitis epidemica ist, daB aber die Tatsache der 
epidemiologischen Beziehungen beider Krankheiten nicht verkannt 
werden kann. v. Economo betont, daB in Wien im Winter 1916/17 
zu der Zeit, als zuerst von ihm die Encephalitisfalle beobachtet wurden, 
die „spanische Grippe" noch nicht aufgetreten war. Am meisten 
Wahrscheinhchkeit hat nach diesem Autor „die Annahme, daB die 
Encephahtis lethargica ihr eigenes Virus (den Diplococcus pleomor- 
phus) besitzt, daB aber . . . entweder das Agens der Grippe, das noch 
unbekannt ist, ein Aufflackem des Virus der Encephahtis — so wie 
vieler anderer Kokken — verursacht, oder daB das Virus, welches 
vielleicht die Ursache der Grippe ist, gelegentlich symbiotisch mit dem 
Virus der Encephahtis sich vergesellschaftet und demselben als Pforten- 
offner bei der Infektion dient“; besonders die letztgenannte Hypo- 
these wtirde ihm „sowohl das Vorkommen der Encephahtisepidemien 
ohne Grippe als die gelegenthche epidemiologische Vergesellschaftung, 
gleichzeitig aber auch das Verhalten bei Ansteckung“ — die er bei 
der Encephahtis nie von Person zu Person im Krankensaal beobachten 
konnte — „und den klinischen Verlauf . . . am besten erklaren". Die 
atiologische Rolle, die v. Wiesner seinem Streptococcus pleomorphus 
bei der Encephahtis lethargica und der spanischen Grippe, ,,zu mindest 
jenem Teil ihrer anatomischen Veranderungen, der durch hamor- 
rhagische Encephahtis, hamorrhagische Diathese und Muskelerkran- 
kungen charakterisiert ist“, sowie einem Fall von Pohomyositis hamor- 
rhagica zumiBt, ist nicht gesichert. v. Striimpell, der bekannt- 
lich die Pohomyelitis zuerst als Infektionskrankheit und cerebrale 
Aquivalente dieser Erkrankung unter den Kinderencephalitiden er- 
kannt hat, ebenso die Frage der primaren Encephahtiden weiterhin 
mehrfach gefordert hat, halt die Influenza und die Encephahtis epi¬ 
demica fur atiologisch durchaus verschieden; er betont, daB der Hohe- 
punkt der Encephahtisepidemie in Leipzig sicher erst im Jahre 1920 
erreicht worden ist, zu einer Zeit, wo die Influenza fast ganz erloschen 
war; er halt es fur eine Ausnahme, daB die Encephahtis epidemica 
zunachst mit den charakteristischen Erscheinungen der Influenza 
beginnt, und weist darauf hin, daB auch der anatomische Befund der 
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,,Influenza-Encephalitis" und der Encephalitis epidemica ein anderer 
ist. v. StrUmpell vergleicht die Beziehungen zwischen beiden Er- 
krankungen mit denen zwischen Masern und Keuchhusten. 

Von den vorliegenden Fallen sind oben Krankengeschichten und 
Sektionsbefunde soweit wichtig ausfiihrlicher mitgeteilt. Der Fall 
des 42jahr. Marines, der im AnschluB an eine Pneumonie im Januar 
zur Zeit der Influenzaepidemie erkrankte, spricht fiir einen Zusammen- 
hang der Influenza mit der Encephalitis epidemica. Im Ubrigen sind 
regelmaBig Veranderungen an der Schleimhaut des Respirations- 
traktus nachzuweisen. Bei dem 14jahr. Knaben war das pathologisch- 
anatomische Bild der Lungen auf Influenzabronchiolitis verdachtig, 
Influenzabazillen waren nicht aufzufinden; bei dem 4jahr. und 
18jahr. Madchen fanden sich ausgedehnte Bronchopneumonien, die 
im letzteren Fall nach ausdriicklicher Angabe der Klinik erst nacb- 
traglich aufgetreten sind; bei dem 14jahr. Madchen fehlen pneu- 
monische Erscheinungen. Zweimal war Konjunktivitis, einmal Herpes 
zu konstatieren. Der Entscheid, ob die genannten Veranderungen 
als Zeichen einer richtigen Influenza angesehen werden sollen oder zum 
Bilde der Encephalitis lethargica als Krankheit sui generis gehoren, 
ist an dem kleinen Material nicht zu fiihren. Auch die Befunde von 
reichlichen plasmazellularen Formen in der Milzpulpa zweier Falle 
vermogen nicht viel zu sagen, wenn sie auch in dem Fall des 14jahr. 
Madchens ohne pneumonische Veranderungen, nur bei Rotung der 
Bronchialschleimhaut auffallig sind. 

Bezuglich der pathologisch-anatomischen Gehirnveranderungen 
ist bekannt, daB „hamorrhagische Encephalitiden“ sich an Influenza 
anschlieBenkonnen (Leichtenstern, Pfuhl, Nauwerck,v. Strum- 
pell, v. Wiesner, v. Economo, Reinhardt, Silvestrini u. a.); 
ich mochte aber auf diese Falle, die z. T. verschiedenartige Befunde 
zeigen, nicht naher eingehen. Das,histologische Bild der Encephalitis 
epidemica ist nach den bisherigen Untersuchungen demgegeniiber 
wohl charakterisiert; ich bin mir dabei bewuBt, daB das Auftreten 
von Hamorrhagien auch dispositionellen Momenten unterworfen ist 
und daB unter Umstanden bei der Encephalitis epidemica starkere 
Blutungen wohl vorkommen konnen. Wiesner hat bei Grippe an 
den Ganglienzellen besonders des Vaguskernes degenerative Ver- 
andenlngen gesehen und ausgesprochen, daB „nach der anatomisch 
festgestedten Beeinflussung des Zentralnervensystems“ — die ja 
klinisch vielfach, schon von Leichtenstern, hervorgehoben wird — 
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„eine Haufung von Encephalitisfallen bei oder im Gefolge einer 
Influenzaepidemie nicht sonderlich wundernehmen kann“; er denkt 
offenbar dabei daran, dab das Virus der Encephalitisepidemie auf 
dem durch das Grippetoxin vorbereiteten Boden, den hauptsachlich 
die Kerne des Hirnstammes darstellen wiirden, besonders leicht haftet. 
Bei der Wernickeschen Polioencephalitis haemorrhagica acuta superior, 
wo offenbar die GefaBschadigung im Vordergrund steht, betrifft 
die ortliche Verbreitung ganz ahnlich wie bei der Encephalitis epidemica 
das Hohlengrau um den Aquadukt bis in die Mitte der Rautengrube, das 
iibrigens nach Vogt auch sonst mit Vorliebe der Sitz encephalitischer 
Erkrankungen ist. Bei der Konstanz der Lokalisation der Encephalitis 
epidemica mu ft man auch an eine primare, besondere Affinitat des 
Erregers zu den betreffenden Gehirnpartien denken, ein Moment, 
das bei anderen infektios-toxischen Krankheiten des Zentralnerven- 
svstems ebenfalls angenommen wird. Bilder, die „eventuell auf einen 
graduellen Unterschied der Gehimveranderungen bei der Grippe 
und der vorliegenden Encephalitis schheften oder einen Cbergang 
der einen in die andere Form erkennen Hefien“, sah v. Wiesner bei 
seinen erwahnten Untersuchungen nicht. v. Economo hat Falle von 
Encephalitis und Myelitis nach Grippe beschrieben, von denen jeder 
fur sich eigentumhche histologische Veranderungen zeigt, die aber alle 
sich von der Encephahtis epidemica scharf unterscheiden; der eine 
Myelitisfall zeigte merkwurdigerweise in grofter Ausdehnung des 
Riickenmarks schwere Destruktionen aller Ganghenzellen, aber nirgends 
Blutungen oder Infiltrationen der Gefaftwande; in einem zweiten Fall 
wies die Medulla spinalis in verschiedenen Hohen schwerste akute 
Veranderungen speziell in der weiften Substanz mit dichter klein- 
zelliger Infiltration um die Gefafte auf, wahrend die graue Substanz 
relativ wenig befallen ist. Spiegel hat einen weiteren Fall von Myelitis 
nach Grippe mitgeteilt, der verstreute, die graue und weifte Substanz 
betreffende Herde mit perivaskularen ,,mononuklearen“ Infiltraten, 
teilweisem Ganglienzellenuntergang, geringer Neuronophagie und vor 
allem keilformig sich im Verlauf der radiaren Arterien ausbreitenden 
frischen Malacien bot und von v. Economo nicht als der Encephalitis 
epidemica zugehorig anerkannt wird. Ferner hat Reinhardt zwei Falle 
von akuter Poliomyelitis bzw. Polioencephalitis inferior und je einen Fall 
von akuter hamorrhagischer Encephahtis und akuter hamorrhagischer 
Polioencephalitis nach Influenza veroffentlicht, wobei er in drei Fallen 
Influenzabazillen im bronchitischen Sekret nachgewiesen hat, wah- 
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rend die bakteriologische Untersuchung der Rtickenmarks- oder Hirn- 
substanz negativ war. Aua der leider sehr kurzen Publikation ist es 
schwer, sich ein Urteil daiiiber zu bilden, ob es richtig ist, diese Falle, 
die einerseits durch das Grippevirus bedingt sein sollen, andrerseits 
mit der Encephalitis epidemica zusammenzuschlieBen. Die Befunde 
der ersten beiden Falle scheinen mehr der Heine-Medinschen Krank- 
heit zu gleichen, besonders bei dem zweiten Fall, der am elften Tage 
seiner Erkrankung verstarb, vermisse ich die Erwahnung von baso- 
philen Lymphoidzellen, speziell von Plasmazellen, die in unseren. 
z. T. viel kiirzer dauernden Fallen sehr hervortraten, wahrend Leuko- 
cyten so gut wie fehlten. Ich halte aber namentlich im Hinblick darauf, 
daB v. Economo leider ohne genauere Angabe der Zellenverhalt- 
nisse, Uber Falle von Encephalitis lethargica aus dem Jahre 1920 be- 
richtet, die durch starkere Beteiligung des Rtickenmarks ausgezeichnet 
sind und „stellenweise ganz das Bild einer Poliomyelitis (Heine- 
Medin“) bieten, die Frage nach den Beziehungen zwischen den genann- 
ten beiden Erkrankungen und ihrem Verhalten zu der Grippe an einem 
groBeren Material ftir klarangsbedtirftig. Die Influenza kann zur 
Mobilmachung sehr verschiedener Infektionserreger ftihren und schadigt 
an und ftir sich das Zentralnervensystem; bei dem Zentralnervensystem 
spricht in vielen Erkrankungen nachweislich die individuelle Disposition 
mit, es kann ferner bei der gleichen Infektion in verschiedener Weise 
erkranken und seine Veranderungen konnen bei verschiedenen Infek- 
tionen sehr ahnlich werden; so sind bei der Sichtung der Erkran- 
kung des Zentralnervensystems wahrend der Influenzaepidemie viele 
Momente zu berticksichtigen und nur groBe Erfahrang an eingehend 
untersuchtem Material wird das Richtige treffen. Nach den zurzeit 
feststehenden Beobachtungen ist auf Grand des epidemiologischen 
Verhaltens, des klinischen Bildes und der anatomischen Veranderungen 
die Encephalitis epidemica als eine eigene Krankheit (besonders auch 
gegentiber der Heine-Medinschen) herauszuheben. 

v. Economo glaubt auf Grand seines Versuches am subdural 
geimpften Affen und der Verbreitungsweise der sogenannten epide- 
mischen Genickstarre annehmen zu konnen, daB das Virus der Ence¬ 
phalitis lethargica auf dem Lymphweg von der Nasemachenhohle 
aus in die weichen Hirnhaute und vom Subarachnoidealraum langs 
den GefaBen in die Gehirnsubstanz gelangt. Meines Erachtens ist, 
besonders nach den Erfahrangen bei anderen entztindhchen Erkran¬ 
kungen des Zentralnervensystems, die Annahme der primaren An- 
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siedlung auf dem Blutweg berecbtigter, wobei beaondere Umstande, 
die z. Z. nicht genauer faBbar sind, das hauptsachliche Befallenwerdan 
der grauen Substanz in dem erwahnten Himstammbereich bedingen 
wiirden; die im Riickenmark und GroBhirn verstreuten Herde wiirden 
sich so ungezwungener erklaren. Extra vasal vermag sich das Gift 
besonders an den Pradilektionsstellen offenbar sehr leicht in Gewebe 
und Lymphbahnen zu verbreiten. Obrigens riickt neuerdings bei 
der Meningokokkenmeningitis die Vorstellung einer hamatogenen 
Entstehung (u. a. Verf., Gruber, Homen) immer mehr in den Vor- 
dergrund. 

Nachtrag. 

Nach Abschlufi der vorliegenden Mitteilung bin ich durch Herrn 
Geheimrat v. Striimpell auf die neuerdings erschienene, eingehende 
Arbeit von Felix Stern: Die Pathologie der sogenannten Encepha¬ 
litis lethargica" aufmerksam gemacht worden. In seiner Schilderung 
der reichlichen Endothel- und Adventitialzellwucherungen finde ich 
eine erfreuliche Gbereinstimmung, ebenso in der Beschreibung der 
Ghazellvermehrung und des Auftretens von zahlreichen Plasmazellen 
in den Infiltraten. In der Epiknse sieht er aber die Plasmazellen 
ohne weiteres als hamatogene Elemente an, indem er sie ebenso wie 
die „Polyblasten" aus ausgewanderten Lymphocyten hervorgehen 
laBt, und erwahnt nur „die auf diesem Gebiet grundlegende Arbeit 
von Maxi mow", deren Bilder er anwendet. Uber die Bedeutung der 
GefaBwandzellwucherungen, speziell der groBeren Elemente in den 
perivaskularen Infiltraten auBert sich Stern nicht naher. In meinen 
Fallen sind ferner zweifellos, besonders stellenweise in sehr groBer 
Zahl, die lymphoiden Elemente, auch die basophilen, in die Nerven- 
substanz eingedrungen, wahrend nach Stern „eine Auswanderung 
hamatogener Elemente" ins ektodermale Gewebe nur in geringem 
MaBe stattfindet. Aufier den beiden akuten Fallen wird ein Fall mit- 
geteilt, der in Epilepsie ubergeht und als Ausgangsstadium der Ence- 
phaUtis epidemics aufgefaBt ist. Ein weiterer Fall stellt sich als eine 
Meningoencephalitis mit Thrombosen in Piavenen, ausgedehntem, 
rotem Erweichungsherd, zahlreichen Blutungen im Hirngewebe und 
vorwiegend „leukocytaren“ Exsudatzellen bei abszedierender Grippe- 
pneumonie dar und wird wohl mit Recht von der Encephalitis epide¬ 
mica gesondert. Ausfiihrlich erortert Stern die Unterscheidung 
gegenuber andersartigen Encephalitiden und spricht, ebenso wie Verf., 
DMtoche Zeitachrlft f. Nennenheilkunde. Bd. 70 . 20 
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der primaren Ansiedhing des pathogenen Virus auf dem Blutweg das 
Wort, wobei nach seiner Meinung „die vorausgegangene Grippe die 
schadigende Rolle nicht im Sirrne einer Veranderung des nervosen 
Parenchyma, sondem der Schadigung des Blutgefafiapparates spielen 
wiirde‘*. Ebenso wie Stern halte auch ich die Aufstellung einer 
,.parenchymatosen** Encephalitis durch v. Economo zu der die 
Encephalitis lethargica zu zahlen sei, fur nicht gliicklich, besonders 
im Hinblick auf die allgemeine Verstandigung tiber den Begriff der 
Entziindung. Das Parenchym des Zentralnervensystems ist allerdings 
in glioses Gewebe und in Nervenzellen, welch letztere wieder in die 
Glia „eingesetzt“ sind, zu trennen und laQt sich nicht ohne weiteres 
mit dem Parenchym anderer Organe, z. B. der Leber gleichstellen; 
die Neuroglia ist ein leicht reagierendes Gewebe, dessen Zellwucherungen 
verschiedene Formen, die in gewissem Sinne mit denen des Binde- 
gewebes verglichen werden konnen, annehmen konnen und verschiedene 
Funktionen zu leisten vermogen. Fiir den Begriff der Entziindung 
muB aber meines Erachtens an den Reaktionsphasen, wie sie Mar- 
chand aufgestellt hat, festgehalten werden. Fiir Veranderungen, die 
lediglich oder in erster Linie das Gehirnparenchym bzw. die Neuroglia 
betreffen, halte ich die von Stern analog der Nephrose vorgeschlagene 
Bezeichnung „Encephalose“ fiir wohl annehmbar; allerdings ist das 
zu Myelitis passende Wort „Myelose“ bereits bei den Blutkrankheiten 
im Gebrauch. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universitat Greifswald. (Direktor: 

Professor Morawitz.) 

liber atypische amyotrophische Lateralsklerose. 

VOQ 

Dr. Fritz Herzog, 

Aasistent der Klinik. 

Der Symptomenkomplex der amyotrophischen Lateralsklerose ist 
in ausgesprochenen Fallen, wenn amyotrophische Erscheinnngen der 
oberen ExtremitSten, wie bei der spinalen Muskelatrophie, znsammen 
mit Spasmen der nnteren Extremitaten bestehen, ein recht charakteristi- 
scber. Von diesen klassischen, von Charcot beschrifebenen Formen 
finden sich jedocb zahlreiche Abweichnngen, sei es, daB die Atropbie 
nicbt an den Handen, sondern am Schultergiirtel einsetzt, sei es, daB 
die Erkranknng nicht an den oberen Extremitaten beginnt, * sondern 
von den Beinen ihren Ausgang nimmt, sei es, daB Bulbarsymptome 
sich znerst einstellen und danacb spinale Erscbeinungen binzutreten, 
oder daB die Lahmungen und spastiscben Erscbeinungen zuerst halb- 
seitig auftreten, der bemiplegiscbe Typ. Dazu kommen noch weitere 
atypische Falle, erstens solcbe, bei denen Storungen der Sensibilitat 
auftreten; zweitens aber gehoren hierher die Erkrankungen, bei denen 
spastiscbe Erscbeinungen fehlen oder docb sebr im Bintergrund steben. 

Gerade diese zuletzt erwahnten Formen bieten in diagnostiscber 
Hinsicbt oft sehr groBe Scbwierigkeiten. Oppenheim schreibt in 
seinem Lebrbuch, „daB in solchen Fallen die Diagnose amyotrophische 
Lateralsklerose kliniscb ibre Berechtigung verlieren kann und man 
dann eben eine atropbiscbe Spinallahmung mit Bulbarparalyse vor 
sich bat, Marburg fiibrt an, daB das kliniscbe Bild allein bier nicht 
entscheiden kann, daB aber, selbst wenn die pathologische Unter- 
suchung hinzutritt, es oft schwer halt, eine sichere Diagnose zu stellen. 
Differentialdiagnostiscb kommt bier vor allem die Poliomyelitis anterior 
chronica in Betracht, von der diese atypischen Falle sowohl in klini- 
scber Hinsicbt als auch bei der histologischen Untersuchung schwer 
auseinander zu halten sind (Medea). Wohl samtlicbe iibrigen Affek- 
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tionen, die klinisch zeitweise zu Verwechslungen Anlafi geben konnen, 
wie Syringomyeb’e, multiple Sklerose, Polyneuritis, lassen sicb durch 
die yerscbiedene Entwicklung des Leidens, zum mindesten aber durcb 
die pathologiscbe Untersuchung abgrenzen. Aucb die spinale Muskel- 
atropbie, die diesen atypischen Fallen von amyotrophischer Lateral- 
sklerose wenn auch gewobnlich nicbt im Verlauf, der bei diesen Fallen 
ein sebr kiirzerer ist, so docb nach dem Krankheitsbild sebr ahnlich 
sein kann, wird durcb die anatomischen Untersuchung ebenfalls geklart 
werden kdnnen. 

In der hiesigen Klinik kam im vorigen Jabr ein Fall zur Be- 
obachtung, der in diese Gruppe gehorte und diagnostisch schwierig 
zn deuten war. Er soil bier mitgeteilt werden. 

Friedrich R., 57j&hriger Wirtschafter. 

Familienanainnese: 1 Schwester an Lungentuberkulose gestorben. Pat. 
ist verheiratet und hat 15 Kinder, von denen noch 6 leben, 6 sind klein 
gestorben an unbekannter Ursache (1 Mftdchen an GehirnhantentzDndang), 
2 SOhne sind gefallen. Er selbst war frfther nie ernstlich krank. Keine 
Geschlechtskrankheiten, kein Nikotinabusus. 

Die jetzige Erkrankung begann im Februar 1919. Er ist damals 
beim Eisholen ins Wasser gefallen and muBte ungefehr V 2 Stunde in den 
nassen Kleidern verweilen; seit dieser Zeit glaubt er, eine Schw&che im 
linken Bein zu verspttren, die sich zuerst beim Treppensteigen bemerkbar 
machte. Seit Mai 1919 bemerkte er, da£ Zuckungen an den Muskeln des 
linken Beines und der linken Kdrperseite aufgetreten seien, zugleich dam it 
wurde die Muskulatar des linken Oberschenkels schlaffer, der Umfang 
wnrde kleiner wie rechts. Auch Schmerzen in der linken Schulter stellten 
sich eine kurze Zeit lang ein. Deshalb snchte er Ende Mai zom ersten 
Male die Klinik anf. Der Befund war folgender: 

1,75 m groBer Patient in dQrftigem Ern&hrungszastand and blasser 
Haatfarbe. 

Rachenorgane 0 . B. 

Brustorgane: Lungengrenzen h. u. 11. B. W., v. a. r. 7. Rippe 
gat verschieblich. tTber den Langen vesikul&res Atmen, kein Rasseln. 
Herz: 1 Grenzen nach rechts 2 l f 2 , nach links 8 cm, Tone rein, Aktion regel* 
m&Big. Blutdruck 95 mm R. R. Leib: nicht aufgetrieben, nicht druck- 
empfindlich, Leber, Milz nicht vergrOBert. Magen: keine freie Salzs&ure, 
Gesamtaciditftt 18, keine Milchs&ure. 

Nervensystem: Am ganzen KOrper sielit man fibrillftre 
Muskelzuckungen, besonders auf der linken Seite. 

Geruch: 0 . B. 

Augen: Pupillen reagieren auf Licht und Konvergenz, Aagenhinter- 
grand 0 . B. Aagenbewegungen frei, kein Nystagmus. Die Gehirnnerven 
zeigen keine Stdrangen. 

Obere Extremitaten: Aktive, passive Bewegnngen frei, keine 
Atrophie, keine Ataxie, grobe Kraft gat, kein Tremor, Tricepssehnenreflexe 
vorhanden. 

Rnmpf: keine Atrophie, Bauchdecken-, Kremasterreflex vorhanden. 
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Untere Extremitaten: der linke Oberschenkel ist deutlich atrophisch 
MaBe: 10 cm oberhalb der Kniescheibe links 36 cm, rechts 40 cm) ebenso 
aoch der Unterschenkel. Romberg negativ. Gang: Pat. hebt die linke 
FuBspitze schlecht; hebt das linke Bein mit dem Becken. Passive Beweg- 
lichkeit o. B. Grobe Kraft im linken Bein dentlich herabgesetzt. Ataxie 
negativ. Patellarreflexe vorhanden beiderseits. Achillessehnenreflexe nicht 
anslOsbar. Kein FuBklonus, kein Oppenheim, kein Babinski. Plantarreflex 
nicht dentlich anslOsbar. Keine SensibilitatsstOrungen. Druckempfindlich- 
keit der Nervenstamme ist nicht vorhanden. Wassermann6che Reaktion 
des Blntes negativ. Wahrend der Beobachtnngszeit an der Klinik nahm 
die Atrophie am linken Bein zn, es traten auch Atrophien im Bereich 
der Gesafimnsknlatnr auf. Die fibrillaren Mnskelzuckungen hielten an. 
Die knrz vor seiner Entlassnng am 9. August ausgeftthrte elektrische 
Untersuchung ergab im Bereich des N. peroneus der linken Seite komplette 
E. A. R, partielle E. A. R. im Tibialisgebiet und am Oberschenkel der linken 
Seite. Am 9. VIII. 1919 wurde Pat auf seinen Wunsch entlassen. Fieber 
war nicht vorhanden. 

Am 9. I. 1920 erfolgte seine Wiederaufnahme an der Klinik. Er 
gibt an, daB seit Anfang September 1919 sein Zustand sich verschlechtert 
habe, die Schwache sei auch auf das rechte Bein und die Arme, besonders 
der linken Seite Obergegangen, so daB er seit dem 10. September stets zu 
Bett liegen muBte, auch batten sich in letzter Zeit Beschwerden beim 
Atmen eingestellt. 

Aufhabmebefund: Innere Organe zeigen den gleichen Befund wie bei 
der ersten Aufnahme. Der Allgemeinzustand ist recht schlecht, Pat. liegt 
dauernd. 

Nervensystem: Starke Atrophie an den oberen Extremitaten, besonders 
links, aktive Beweglichkeit besonders links herabgesetzt, keine Ataxie, 
Tricepssehnenreflex vorhanden. Fibriliare Mnskelzuckungen. Rumpf: 
Deutliche Atrophie der langen ROcken- und der Bauchmuskulatur, aktive 
Rumpfbewegung nicht mOglich, Bauchdecken-, Kremasterreflex schwach. 
Fibriliare Mnskelzuckungen. Untere Extremitaten: Beiderseits fortge- 
schrittene Atrophien, links starker wie rechts. Aktive Beweglichkeit auf 
der linken Seite stark herabgesetzt, weniger rechts. Gang unmOglich. 
Patellarrefiexe links sehr schwach, rechts etwas deutlicher. Achillessehnen- 
reflex schwach anslOsbar. Kein Babinski, kein Oppenheim. Fibriliare 
Zuckungen. Sensibilitat intakt. 

Am 14. I. traten Schlingbeschwerden auf, Pat. konnte nur mit Mtthe 
schlucken. Am 15. I. stellte sich eine doppelseitige Stimmbandiahmung 
ein, so daB Pat. nur mit FlQsterstimme sprcchen konnte. Die ROntgen- 
untersuchung ergab ferner einc linksseitige Zwerchfelliabmung. Die linke 
Zwerchfellbalfte ist stark nach oben gedrangt und zeigt eine ungleichmaBige 
Wolbung, bei der Atmung ist das Zwerchfell kaum beweglich. In den 
folgenden Tagen wird .die Atmung immer oberflachlicher, bis am 21. I. 
der Exitus unter Atemlahmung eintritt. Fieber bestand wahrend dieser 
Beobachtung nicht. 

Der klinische Verlauf, den die Erkrankung nahm, war kurz 
zuaammengefafit der einer fortschreitenden Atrophie mit Lahmung. 
Die Erkrankung begann am linken Bein und blieb hierauf fiber ein 
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balbes Jahr beschrankt. Dann griff das Leiden rasch auf das recbte 
Bein', die beiden Arme and den Rumpf fiber, wobei die linke Seite 
starker beteiligt wurde, wie die rechte. Die erkrankten Muskeln 
zeigten stets die Symptome der schlaffen Lahmung, Spasmen irgend- 
welcher Art konnten nicbt beobacbtet werden. Sehr auffallend waren 
die fibrillaren Mnskelzncknngen, die bereits zu Beginn des Leidens 
beobachtet worden waren. Die Lahmungen beschrankten sich nicbt 
auf einzelne Maskelgruppen, sondem breiteten sicb fiber die ges&mte 
Muskulatur des Rumpfes and der Exfcremitaten in ziemlich gleicher 
Weise aus. Eine segmentire Anordnong war nicbt erkennbar, da- 
gegen war ein Unterschied zwiscben recbts und links feststellbar, 
insofem die Erkranknng am linken Bein begann and auch nach Ent- 
wicklong des yollen Krankheitsbildes sich links eine betrachtlich 
starkere Lahmung gegenfiber recbts feststellen lieB. Zum Schlufi, 
einem Monat vor dem Tode, stellen sicb Bulbarsymptome ein, Schling- 
beschwerdon, Stimmbandparesen, Lahmung der linken Zwerchfellseite. 
Die Atembeschwerden traten in den letzten Tagen stark in den Vorder- 
grund, der Tod erfolgte an Atemlahmung. Alle diese nervosen Sym- 
ptome zeigen einen rein motorischen Charakter, wahrend objektive 
Sensibilitatsstorungen nicht nachweisbar waren. Nur zu Beginn der 
Erkrankung sollen einmal kurze Zeit in der Scbulter Schmerzen be- 
standen baben, die aber nach einigen Tagen vorfibergingen. Druck- 
emptindlichkeit der Nervenstamme war nicbt vorhanden. Blase und 
Mastdarm funktionierten in normaler Weise. 

Die Symptome wiesen vor allem auf eine Erkrankung der motori¬ 
schen Kerne der Vorderhorner des Rfickenmarks hin, zu der dann 
spater Bulbarsymptome traten. Eine Polyneuritis, an die am Anfang 
gedacht werden muBte, war nach dem volligen Fehlen yon Sensibili¬ 
tatsstorungen, und aus dem Befallensein der gesamten Muskulatur 
auszuschliefien. Eine spinale progressive Muskelatrophie war nach 
dem Beginn des Leidens an den Beinen, ferner besonders nach dem 
kurzen Verlauf der nicht so ganz symmetrischen Ausbreitung der 
Labmungen, recht unwahrscheinbcb. 

Es blieben so nur zwei Moglichkeiten, nachdem ffir eine luetische 
Erkranknng ebenfalls keine Anhaltspunkte zu linden waren, eine 
Poliomyelitis chronica anterior oder ein atypischer Fall einer amyo- 
trophischen Lateralsklerose. Das yollige Fehlen yon spastiscben Er- 
scheinungen schien uns gegen die letztere zu sprechen, die Art der 
Paresen stimmte im groBen und ganzen mit den bei Poliomyelitis 
anterior beschriebenen fiberein. Allerdings, in manchen Einzelheiten 
zeigten sich Unterscbiede yon den bei Poliomyelitis beschriebenen 
Symptomen; so konnten wir nie Parese vor der Atrophie feststellen, 
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beide verliefen gleichzeitig, auch der yon Starker betonte segmentare 
Cbarakter der Lahmungen war nicht ausgesproehen, ebensowenig die 
ton Oppenheim heryorgehobene elektiye Art der Maskelatropbie bei 
Poliomyelitis anterior. Dafi die Lahmung nicht in gleicber Weise 
recbts nnd links sich entwickelt, kann sowohl bei amyotropbiscber 
Lateralsklerose als bei Poliomyelitis chronica yorkommen; dieses Sym¬ 
ptom liefi sich daber nicht recht znr Diagnosenstellung verwerten. 
Die fibrillaren Mnskelzncknngen wiesen anf eine Vorderhornerkranknng 
bin. Die knrze Dauer der Erkranknng lieG eine eindeutigQ Entscheidung 
nicht zn, sprach aber mehr fur Poliomyelitis anterior. Psychische 
Verandemngen im Sinne der yon Striimpell bei amyotrophischer 
Lateralsklerose beschriebenen Affektbewegongen, Zwangsweinen nnd 
Zwangslacben, hat unser Pat. nicht dargeboten. 

So neigte intra yitam unsere Diagnose znr Poliomyelitis anterior 
chronica. Die mikroskopische Untersuchung des Riickenmarks hatte 
jedoch ein anderes Ergebnis. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll des pathologischen Instituts 
(Obdnzent: Dr. Wen khans). 

Hochgradig abgemagerte, m&nnliche Leiche; Wadenmuskulatur ftOBerst 
scblaff und atrophisch, fthnlich die Musknlatur am ganzen Kdrper. Brust- 
organe: Pleura glatt, durchscheinend. Lungen: Am Unterlappen der 
rechten Lunge mehrere erbsengroBe, luftleere, derbe Herde von rOtlich 
weiBer Farbe. 

Herz: Musknlatur von brauner Farbe, nor geringe Mengen atrophi- 
schen Fettgewebes im Verlauf der Eranzarterien. Klappen intakt. fiauch- 
organe: Serosa glatt, durchscheinend.. Milz derb, Follikel und Trabekel- 
zeichnung deutlicb. Leber von brauner Farbe, derb, Gallenwege durch- 
gftngig. Magen, Darm: Schleimhaut grauweifi, o. B. Niere: Oberflftche 
glatt, Eapsel leicht abziehbar, Rinde nicht verschmftlert. Blase, Hoden 
o. B., Aorta weiB. glatt. 

Zur mikroskopischen Untersuchung des Rhckenmarks standen 
mir mehrere Querschnitte in verschiedenen HOhen (Pykreuzung, Halsmark, 
Brustmark) zur VerfQgung, ebenso ein Querschnitt durch die BrQcke. Zur 
KQrzung der Beschreibung der ziemlich gleichm&Bigen Ver&nderungen 
seien die Befunde zusammengefaBt mitgeteilt. 

Die Nervenzellen der Vorderhdrner bieten konstante Verflnderungen, 
die am stflrksten im unteren Teil des Brustmarks zu sehen sind. Die 
Zellen sind der Zahl nach stark vermindert, an einzelnen Schnitten sind 
gut erbaltene Zellen nicht mehr erkennbar, die wenigen noch vorhandenen 
Zellen sind in blasse Gebilde umgewandelt; NiBlkOrper fehlen ganz, auch 
der Eern ist hfiuhg nicht mebr zu unterscheiden. Besser erbaltene Zellen 
sind abgerundet und besitzen keine Forts&tze mehr, dcr oft sehr belle 
Kern liegt nicht mehr in der Mitte, sondern an einer Seite. Tigrolyse 
findet sich an den meisten Zellen. Reichlich liegt hellgelbes Pigment im 
Protoplasma, bei Fettfftrbungen stellen sich zahlreiche FetttrOpfchen in 
ihm dar. Bisweilen findet man in den stark betroffenen Teilen noch 
einzelne wohlerhaltene Ganglienzellen mit NiBlkOrperchen. Am stflrksten 
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sind die Ver&nderungen in den Pr&paraten des Brustmarks, doch ist auch 
die Beteilignng des Halsmarkes recht betrftchtlich, wie schon die eigen- 
tfimlich in den vorderen Partien etwas eingesunkene Form des Rttcken- 
marksquerschnittes erkennen lSLBt. Nenronophagie wnrde nickt beobachtet 
An den fibrigen Ganglienzellen der granen Snbstanz des RQckenmarks 
fand sich nicbts Wesentlicbes. Die vorderen Wurzeln sind betr&chtlich 
verschmftlert, man findet selir viele scbmale Fasern, ferner zahlreiche Fasern 
mit mangelbafter Farbung der Markscbeiden. Das Bindegewebe zwischen 
den Fasern (van Gieson) ist vermehrt 

In der weiBen Snbstanz des RQckenmarks lQBt sich im ganzen Ver- 
lanf eine dentlicbe wenn anch im Vergleich zn Pr&paraten von amyotrophi- 
scher Lateralsklerose geringe Aufhellung der Pyramidenseitenstrangbabnen 
verfolgen; die Faserngruppen sind locker, weisen Ofters LQcken auf. Die 
Myelinscheiden sind im Vergleich mit den erbaltenen Bahnen recht nngleicb, 
meist verdQnnt, teilweise auch verdickt Bei Fettfarbungen trifft man 
hanfig auf mit Fetttropfen beladene Zellen, besonders deutlich auch in 
dem interfascikuldren Gewebe und in der Umgebung von BlutgefQBen. 
Auch die nach vorne liegenden Teile der Seitenstrange scheinen etwas 
beteiligt zu sein, sie farben sich weniger gleichmQBig wie normal. Dagegen 
sind die Pyramidenvorderstrangbahnen nicht beteiligt. An den Hinter- 
strangen fiel nur im oberen Halsmark eine geringe Aufhellung im Bereich 
der Gollschen Strange nach der Mitte zu auf. Die GefaBe zeigen keine 
Zellanhaufungen, wie Qberhaupt interstitielle Zellanhaufungen verroiBt warden. 
Vereinzelt konnte man kleine Blutungen frischen Datums bemerken, die 
wohl mit den agonalen asphyktischen ZustQnden erklart werden mQssen, 
wie Schmaus ausgefQhrt hat. Die GeffcBw&nde der Eapillaren waren bis- 
weilen verdickt, von hyalinem Aussehen, doch lieBen sich diese Bcfande 
nicht nur in den erkrankten Bezirken, sondern auch in den HinterstrQngen 
nachweisen. Dagegen war eine Verfettung der Endothelzellen in mit Sudan 
gef&rbten Gefrierschnitten ziemlich hanfig nachzuweisen, und zwar nur in 
den erkrankten Teilen oder deren Umgebung, ahnlich wie auch hier, wie 
erwahnt, mit FettkOrnchen beladene Zellen auftraten. 

Besondere Aufmerksamkeit schenkten wir auch dem Verhalten der 
adventiellen GefQBraume. Wir konnten eine Erweiterung von solchen aber 
nur an einzelnen Schnitten des Halsmarks im Bereich der Arteria sulco- 
commissuralis feststellen; hier fanden sich in den adventiellen R&umen 
auch eine Anzahl Zellen mit runden Kernen und ziemlich zahlreiche Fett- 
kdrnchenzellen. Im Qbrigen war eine Erweiterung der perivaskul&ren 
Rftume nicht zu beobachten. Die Pia war zart und zeigte keine besonderen 
TrQbungen oder Infiltrate. Die Ver&nderungen der Pyramidenseitenstrang- 
bahnen lieB sich noch gut bis zur Pyramidenkreuzung erkennen, in Hohe 
des Pons dagegen waren sie nicht mehr nachweisbar. Massenhaft fanden 
sich Corpora araylacea. 

Das Gehirn zeigte makroskopisch keine Ver&nderungen, es wnrde 
mikroskopisch nicht untersucht. 

Vergegenwartigen wir uns noch einmal kurz die mikroskopischen 
Befunde. 1 ) Es besteht eine schwere Erkrankung der Nerrenzellen der 

1) Fur die liebenswiirdige Unterstutzung bei der Durchsicht der Praparate 
mochte ich Herm Professor Dr. Schrdder und Herrn Professor Vorkastner 
der hiesigen psychiatrischen Klinik bestens dankeu. 
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Vorderhorner und der vorderen Wurzeln, dazu kommt eine im ganzen 
Ruckenmark nachweisbare Affektion der Pyramidenseitenstrangbabnen. 
Die Aufhellang dieser Teile in den Praparaten mit Markscbeidenf arbung 
war zwar nicht sehr intensiy, doch deutlich erkennbar. Neben dieser 
nmschriebenen Babnerkranknng, fanden sich, nicht auf alien Schnitten 
nachweisbar, eine geringffigige Aufhellung in den Vorderseitenstrangen, 
femer eine helle Zone in den mittleren Teilen der Hinterstrange des 
oberen Halsmarkes. 

Die Erkranknng der Pyramidenstrange und der Vorderhomer 
weisen vor alletn auf eine amyotrophische Lateralsklerose hin. Auch 
die Beteiligung der Hinterstrange spricht nicht dagegen. Sie wurde 
mehrfach beobachtet (Oppenheim und andere). Czyklarz und 
Marburg fanden ebenfalls Veranderungen der mittleren Teile der 
Hinterstrange. Hoheres Alter, Inanition und Kachexie glaubten sie 
als Ursache der Miterkrankung der Hinterstrange bei amyotrophischer 
Lateralsklerose heranziehen zu mfissen. Margulis setzt sie in Ab- 
hangigkeit von kongenitalen Ursachen, da bei den meist sehr kachekti- 
schen Eranken mit amyotrophischer Lateralsklerose eine Beteiligung 
der Hinterstrangbahnen nicht stets gefunden wird. Tabes und Lues 
war in unserem Fall auszuschlieBen, schwere Kachexie war bei unserm 
Patienten auf der Hohe der Erkrankung vorhanden. Zeichen yon 
sklerotischen Veranderungen der GefaBe im Bereich der Hinterstrange 
konnten vereinzelt beobachtet werden, so dad auch eine GefaBsklerose, 
die ebenfalls als Ursache der Hinterstrangerkrankung angeschuldigt 
wnrde, in unserm Fall beteiligt sein kann. Degeneration der Strang- 
zellen, die mit den Veranderungen in den Hinterstrangen in Zusammen- 
hang stehen sollen (Marie), war in unserem Fall nicht festzustellen. 
Eine fiber den Bereich der seitlichen Pyramidenbahnen hinausreichende 
Erkrankung derSeitenstrange, die hier allerdings nur in recht geringem 
Grade yorhanden war, ist bei Seitenstrangsklerose ebenfalls nicht 
selten. 

Sprechen diese Befunde zwar sehr ffir amyotrophische Lateral¬ 
sklerose, so ist doch andererseits zu berficksichtigen, daB bei Polio¬ 
myelitis anterior chronica, ffir die wir uns auf Grand unserer klini- 
schen Symptome entschieden hatten, Beteiligung der Seitenstrange, 
Pyramidenseitenstrangbahnen und auch der Hinterstrange yorkommen 
kann. So beschreibt Medea Falle, bei denen die Pyramidenseiten¬ 
strangbahnen erkrankt waren, auch traf er auf Veranderungen in den 
Hinterstrangen. Sind also nach der Ausbreitung des Prozesses keine 
absolut sicheren Grenzen zwischen Poliomyelitis anterior chronica und 
amyotrophischer Lateralsklerose zu finden, so ist doch die Art der 
krankhaften Prozesse bei den beiden Leiden differentialdiagnostisch 
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yon besonderem Interesse. 0. Marburg beginnt das Eapitel fiber 
Poliomyelitis anterior chronica mit den Satzen: „Wenn man sich auf 
den Standpunkt stellt, daB die nuklearen Atrophien und die amyo- 
trophische Lateralsklerose als degenerative (parenchymatose) Ent- 
zfindungen aufzufassen seien, dann mull man die cbronische Polio¬ 
myelitis, wenn sie wirklich die cbronische Form der akuten Poliomye¬ 
litis sein soil, als interstitielle Entziindung bezeichnen“. Goldscheider 
und Leyden nehmen den Standpunkt ein, nur in solchen Fallen sei 
man berechtigt, von einer Poliomyelitis anterior chronica zu sprechen, 
in denen entzundliche, namentlich mit den BlutgefaBen (Goldschmidt) 
in Beziehung stehende Prozesse nachzuweisen seien, wahrend die anderen 
vielfach als Poliomyelitis anterior chronica bezeichneten Falle in das 
Gebiet der spinalen Muskelatrophie und amyotrophischen Lateral¬ 
sklerose gehoren, die nach den Verfassem nur eine subakute Form 
der spinalen Muskelatrophie oder der progressiven Bulbarparalyse isk 
Auch Medea hat in seinen Fallen entzundliche Erscheinungen, wenn 
auch teilweise nur von geringer Ausdehnung, nie vermiBt. 

Die Zeichen einer interstitiellen Entziindung ohne Zusammenhang 
mit BlutgefaBen fehlen in unserm Fall vollig, nirgends konnten wir 
Zellanhaufungen im Parenchym beobachten. Was die BlutgefaBe 
anbetrifft, so haben wir an denselben verschiedene Veranderungen 
wahrgenommen. Wir fanden an einer Anzahl von kleinen GefaBen 
verdickte, hyalin aussehende Wandungen, wie bereits bei Besprechung 
der Hinterstrangveranderungen erwahnt wurde. Weiter lieBen sich 
an den Endothelien der BlutgefaBe VerSnderungen nachweisen: so 
konnten sehr haufig in denselben bei Fettfarbungen Fetttropfchen zur 
Darstellung gebracht werden, auch waren sie zuweilen verdickt und 
mit Fett beladen. Diese Verfettung der Endothelien fand sich fast 
nur in den Gebieten der Seitenstrange, also dort, wo nervose Substanz 
reichlicher zugrunde gegangen war, wo sich auch nicht selten Fett- 
komchenzellen nachweisen liefien. Diese Endothelveranderungen mit 
den Erkrankungen der nervosen Substanz in ursachlichen Zusammen¬ 
hang zu bringen, erscheint nicht recht einleuchtend, eher ist die Mog- 
lichkeit gegeben, daB die Endothelien im Bereich der erkrankten und 
degenerierten Bfickenmarksabschnitte vielleicht durch Vermittlung der 
Fettkornchenzellen, die ja nicht selten in der Nahe der GefaBe zu 
finden sind, lipoide Substanzen von auBen her aufzunehmen. 

Was die Umgebung der GefaBe, die adventitiellen Raume betrifft, 
so konnte starkere Zellanhaufung innerhalb derselben nicht beobachtet 
werden. Margulis hat in seiner Arbeit fiber pathologische Anatomie 
und Pathogenese der amyotrophischen Lateralsklerose besonders auf 
die Wichtigkeit der Lymphbahnerkrankung im Ruckenmark aufmerksam 
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gemaoht, die sich in einer Erweiterong der adventiellen Raume und 
Anhaufung von homogener Snbstanz, Exsudat, in diesen knndgibt. — 
Er glaubt in seinen Fallen nachweisen zu konnen, dafi die Erkrankung 
sich entlang den Lymphbahnen des Vorderseitensegments des Riicken- 
marks ansbreitet. In unsern Praparaten konnten wir eine auffallende 
Erweiterong der adventiellen Raume in diesem Bezirk, wie erwahnt, 
nor einmal im Halsmark im Bereicb der Art. sulco-commissuralis fest- 
stellen, gleichzeitig mit Anwesenheit einer groBeren Anzahl von mit 
Fettkornchen beladenen Zellen und Rundzellen. Im iibrigen war eine 
Erweiterong von adventiellen Raumen mit Exsudatbildung niemals 
zu finden, ebensowenig wie entziindliche Veranderung oder Ver- 
dickungen der weichen Haute wabrgenommen werden konnten. 

Diese Veranderungen an den Gefafiwanden, der lntima und den 
adventiellen Raumen von BlutgefaBen urn ein Gefafi konnen nicht als 
Zeichen einer interstitiellen Entziindung aufgefaBt werden. 'Wir konnen 
also iiberhaupt interstitielle entziindliche Vorgange in unserm Fall 
nicht annehmen. Damit fallt zugleich die Berechtigung, von einer 
Poliomyelitis chronica anterior zu sprechen. Es ware vielleicht noch 
zo bedenken, dafi die interstitiellen entziindlichen Erscheinungen 
bereits vollig abgeklungen sind; dagegen spricht aber sehr der ver- 
haltnismafiig kurze Verlauf des ganzen Leidens. Nach dem Ergebnis 
der mikroskopischen Untersuchungen ist der Fall als eine amyotrophi- 
sche Lateralsklerose zn bezeichnen, wobei bemerkt werden mufi, dafi 
die Pyramidenseitenstrangveranderungen als noch recht geringfugige 
anzusehen sind. Dies mag erklaren, dafi intra vitara spastische Er¬ 
scheinungen nicht nachgewiesen werden konnten. 

Es gehbrt diese Erkrankung zur Gruppe der amyotrophischen 
Lateralsklerose, bei der spastische Erscheinungen in den Hintergrund 
treten und klinisch nur Atrophie und Parese sich knndgibt. 

Kahler beschrieb 1882 den ersten Fall dieser Art, der im Krank- 
heitsverlauf und den mikroskopischen Befunden viele Ahnlichkeiten 
mit unserem zeigt. Kahler und Pick halten die amyotrophische 
Lateralsklerose, progressive spinale Muskelatrophie und die Bulbar- 
paralyse fiir verschiedene Formen ein und derselben Krankheit. Die 
verschiedene Ausdehnung und der variierende Grad, in dem die 
einzelnen Teile des Riickenmarks befallen sind, bedingen den Wechsel 
des Bildes. Auch Strumpell weist in seiner 1888 erschienenen 
Arbeit ebenfalls*auf die naheZusammengehorigkeitderdreiErkrankungen 
hin. Der von ihm dort mitgeteilte Fall 2 gehort in die gleiche Gruppe 
der amyotrophischen Lateralsklerose ohne spastische Erscheinungen 
wie der unsrige. Dem Zusammenhang dieser Erkrankungen tragt 
auch Marburg im Handbuch fiir Neurologie Rechnung, indem er 
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die amyotrophische Lateralsklerose, die spinale Muskelatrophie, Bulbar* 
paralyse unter dem gemeinsamen Titel chronisch progressive, nukleare 
Amyotrophien zusammenfafit. Coer ahnliche Falle berichten femer 
Oppenheim, der auch die Gollschen Strange miterkrankt fand, 
femer Pal, Darkschewitsch. In den Fallen der beiden letztge- 
nannten Autoren schwankte die Diagnose zwischen chronischer Polio¬ 
myelitis und amyotrophischer Seitenstrangsklerose. In dem Fall Ton 
Pal fanden sich frische degenerative Veranderungen an den Ganglien 
zellen im Riickenmark, ohne daC vaskulare Brscheinungen sich dar- 
boten. Fur amyotrophische Lateralsklerose oder spinale Muskelatrophie 
schienen die Prozesse zu frisch zu sein. Deshalb neigt Pal zur Dia¬ 
gnose chronische Poliomyelitis. Falle von amyotrophischer Seitenstrang¬ 
sklerose ohne spastische Erscheinungen beschreiben femer Raymond 
nnd Riklin. Im Gegensatz zu den oben erwahnten Autoren vertreten 
die beiden die Ansicht, dafi amyotrophische Lateralsklerose und pro¬ 
gressive spinale Muskelatrophie nicht zusammen gehoren, dall bei 
amyotrophischer Lateralsklerose aufier den Vorderhornem, Seiten- 
strangbahnen, weitere Systeme im Riickenmark mitbeteiligt sind. 
(Strangzellen, Strangfasern, Kleinhirnseitenstrange, aufierdem Grofi- 
hirnveranderungen). An unseren Praparaten sind die Veranderungen 
der weifien Substanz verhaltnismafiig geringfiigig, es lassen sich hieraus 
keine sicheren Schliisse ziehen, die fiir die Ansicht von Raymond 
und Riklin sprechen. 
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Aus der medizinischen Abteilung des Landeskrankenhauses zu Braun¬ 
schweig. (Oberarzt: Prof. Bing el.) 

fiber Encephalitis epidemics 1 ). 

Von 

Professor Bingel. 

Ebenso wie anderen, so will es auch mir nicht recht zweckmafiig 
erscheinen, daB man die neuerdings so vielfach beobachtete Ence¬ 
phalitis nach dem einen, lauge nicht immer vorhandenen Symptom 
der Schlafsucht „lethargica“ bezeichnet; man miiBte dann ja, wie es 
auch geschehen ist, eine Encephalitis choreatica, psychica, paretica 
usw. usw. unterscheiden. Es handelt sich bei alien diesen Er- 
kra nkungaf ormen doch um dieselbe Grundkrankheit, nur mit ver- 
schiedener Lokalisation im Gehirn. Der allgemeine Name Encepha¬ 
litis epidemics scheint mir daher zweckmafiiger zu sein, zumal er 
iiber die Atiologie nichts prajudiziert. 

Ich gebe im folgenden ganz kurz die von mir beobachteten Falle 
wieder. Im allgemeinen passen sie in den Rahmen des bisher Fest- 
gestellten hinein, nur einige seltener beobachtete Besonderheiten 
seien hervorgehoben. 

1. R. H., 17 Jahr, Seminarist, Braunschweig. Herbst 1917 Grippe. 

Ende Dezember 1919 KopfreiBen und Schmerzen im Becken, die bald 
schwanden, dann starke Schiaffheit, legte sich oft hin, Appetitlosigkeit, 
Brechreiz, dann zunehmende Schlafsucht. 

Befund am 8. Januar 1920: Schwerer Schlafzustand, aus dem er nur 
schwer zu erwecken ist, schlaft auch gelegentlich beim Essen ein. Keine 
eigentliche Benommenheit, keine meningitischen Symptome. Adgen 
(Dr. Happe): Periodischer Nystagmus beim Blick geradeaus, links Ab- 
duzensparese (?), bei Seitenbewegungen abwechselnd starkere Kontrak- 
tionen der Interni. Pupillen, nicht ganz gleich reagierend. Hintergrund 
normal. Fibrillare Zuckungen der Mundmuskulatur. Bauchdeckenreflex 
links fehlt, rechts schwach. Sehnenreflexe: fehlen. Retentio urinae. Lum- 
balpunktion o. B. Leukocyten: 10960, keine Eosinophilen. Am Todes- 


1) Teilweise vorgetragen im arztlichen Kreisverein in Braunschweig am 
17. IV. 1920 (s. Med. Klinik 1920). 
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tage kloniscke und tonische Krampfe der oberen Extremitaten und des 
Kopfes. Erbrechen blutigen Schleimes, links hinten unten Dampfung. 
Temp, am ersten Tage im Krankenhaus normal, am zweiten 39°, am 
dritten (Todestage) 40 und 40,8°, 10 Minuten nach dem Tode 41,4®. 

2. Frau H., 34 Jahre, Landwirtsehefrau Kochingen. 

Am 28. V. 1920 akut erkrankt mit Kopfschmerzen' und schnell sich 
verstarkender Schlafsucht. Keine Grippe vorausgegangen, die letzten 
ganz leichten Grippe( ?)falle im Dorfe liegen 4 Wochen zuruck. 

Befund (2. VI. 1920): Schwerer Schlafzustand mit Benommenheit, 
aus dem sie nur fiir ganz kurze Augenblicke zu erwecken ist. Geringfiigige 
ruckartige Zuckungen am die Mundwinkel urid an den Fingern. Augen 
nicht mehr sicher zu priifen. 

Retentio urinae, starker Rigor der Beine, weniger der Arme. 
Sehnenreflexe sehr abgeschwacht, kein Babinski. Fieber um 39°, keine 
Eosinophilen. 

Tod am 10. Tage der Erkrankung. Keine Sektion. 

3. E. G., 23 Jahr, Zuckerfabrikarbeiter, Salzdahlum. 

Am 24. I. 1920 ziemlich plotzlich erkrankt mit Schwindel und Kopf- 
schmerz, dann Schmerzen im Leib und in den Beinen, Brechreiz, Schlaf¬ 
sucht, soil auf dem Stuhl eingeschlafen sein. Nach Angabe des Haus- 
arztes sollen in der Familie gleichzeitig Grippefalle vorgekontmen sein. 

Befund (31. V. 1920): Schlafsucht, Bewegungen, Antworten usw. 
Behr langsam, zogernd. Beschleunigte Atmung. Keine meningitischen 
Symptome. Pupillen nicht ganz gleich, reagieren etwas trage. Hinter- 
grund normal. Kein Nystagmus. R. Mundfacialis etwas schwacher. Kurze 
Zuckungen in der rechten Korperhalfte und im Gesicht, die sich ver- 
starken. 

Lumbalpunktion o. B. Leukocyten 9640, Eosinophile 1%. Starke 
Schweille, die iibel riechen. Geringes Fieber, das bald iiber 39° unter 
den Zeichen einer Pneumonie ansteigt. x / 4 Stunde nach dem Tode 41,2°. 
Krankheitsdauer 14 Tage. 

Sektion (Professor W. H. Schultze): Hypostatische uud Broncho- 
pneumonien beider Unterlappen. 

Gehirn: Makroskopisch ohne Besonderheiten; mikroskopisch: Rinde 
frei. Im Hohlengrau (Seitenventrikel)- ganz vereinzelte perivaskulare 
Infiltrationen. Ausgedehnte schwere Veranderungen am Boden der Rauten- 
grube, hauptsachlich perivaskulare Infiltrationen aus Lymphocyten, die 
ganze Zellmantel fast um jedes GefaQ bilden. Starke Vermehrung der 
Gliazellen im Bereicii der ganzen Briicke. Keine Veranderungen der Gan- 
glienzellen, NiUlsche Kornelung sogar sehr deutlich. Schwere Veranderungen 
auch in der Medulla oblongata, reichlich perivaskulare Infiltration, herd- 
fbrmige Ansammlung von Gliazellen. Ependym und Meningen frei. 

4. 0. R., 36 Jahr, Fuhrunternehmer, Braunschweig. 

Anfangs Marz 1920 erkrankt mit Nackenschmerzen, dann zuckende 
Bewegungen im Gesicht, besonders um den Mund herum, dann Zuckungen 
Deutsche Zoitschrift f. Nervenbeilkunde. Bd. 70 . 21 
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in den Beinen und am ganzen Korper, Fieber, phantasiert viel, starke 
SchweiBe. 

Befund (27. III. 1920): Schwere Schlafsucht, aber auch benommen, 
redet vor sich hin, beschleunigte Atmung, geringe Bronchitis. Pupillen 
eng, reagieren kaum auf Licht. Ptosis der oberen Lider. Fund. oc. o. B., 
rechter Mundfacialis schwacher, geringe Zuckungen um den Mund herum, 
starkere ruckartige Zuckungen in alien Extremitaten, auch in den Fingern. 
Deutliche Rigiditat der unteren Extremitaten. Bauchdeckenreflexe und 
Sehnenreflexe fehlen. Lumbalpunktion: o. B. Fieber um 39,6°. 

Zeichen beginnender Pneumonie. Tod nach dreiwochiger Krankheits- 
dauer. 

Sektion (Prof. W. H. Schultze): Embolie des unteren Astes der 
rechten Lungenarterie mit hamorrhagischem Infarkt, Thrombose in der 
linken V. iliaca. 

Gehim: Makroskopisch o. B., mikroskopisch: Im Thalamus ausge- 
dehnte lymphocytare perivaskulare Infiltrationen, im Pons mehrere herd- 
formige Zellinfiltrationen unabliangig von GefaBen. Deutliche Veran- 
derungen am Boden der Rautengrube und im verlangerten Mark im Be- 
reich der Oliven. Meningen und Rinde, sowie Ruckenmark frei. 

5. A. L., 25 Jahre, Bankbeamter, Braunschweig. 

Am 20. III. 1920 erkrankt mit allgemeiner Mattigkeit und Kopf- 
schmerzen, bald darauf Sehstdrungen, es tanzten ihm beim Arbeiten die 
Buchstaben vor den Augen. Unruhe, die ihn aus dem Bett ins Freie trieb. 
5 Tage nach Beginn der Erkrankung desorientiert und Schlafsucht. Fieber 
bis 39,6°, lebhafte Unruhe in den Handen, zupft an der Bettdecke, Geld- 
ziihlen, starke ruckartige Zuckungen, die den ganzen Korper erschuttern. 

Keine Grippefalle in der Umgebung 

Befund (30. III. 1920): Schlaft fast dauernd, ist aber leicht zu er- 
wecken, um bald wieder einzuschlafen. Gesicht fast ohne Mimik, deut¬ 
liche Rigiditat des Beinmuskeln. Augen: Ptosis des rechten Oberlids, 
kein Nystagmus, Augenmuskeln intakt, Pupillen reagieren, Papille leicht 
verwaschen. Geringe ganz kurze Zuckungen in den Handen, deutlichere 
in den FiiBen, spater auch ruckartig durch den ganzen Korper. 

Lumbalpunktion: Auffallende Schmerzlosigkeit trotz mehr- 
fachen Einstechens' ohne Lokalanasthesie, sonst o. B. 

Temperatur anfangs um 38°, spater zwischen 39° und 40°, am Todes- 
tag auf 41° steigend, >4 und % Stunden nach dem Tode sogar 44°, 
bzw. 43,8° erreichend. Tod nach dreiwochiger Krankheitsdauer. 

Sektion (Prof.W.H. Schultze): Am Boden der Rautengrube zahlreiche 
perivaskulare Herde, teilweise in breiten Saumen um die GefaBe. Die 
einzelnen Zellen haben runden Kern (Typus der Lymphocyten), einzelne 
groBere mit nierenformigem Kern. 

6. Frida Sch., 19 Jahr, Hausmadchen, Braunschweig. 

Mitte Marz 1920 erkrankt mit Husten, Schnupfen, Durchfall, Rucken- 
schmerzen, also grippeahnlichen Symptomen, Kopfschmerzen und Schmer- 
zen in der linken Schulter, wenige Tage spater befiel sie eine starke Un- 
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ruhe, so daB sie dauernd ihre Glieder bewegen muBte, keine Krampfe. 
Soil zeitweise nicht ganz klar gewesen sein. 

Befund (20. III. 1920): Hochgradige Unruhe der Extremitaten, be- 
sonders der unteren, ahnlich wie bei Chorea, aber langsamer, sie verstarken 
sich auch nieht bei gewollten Bewegungen, im Gegenteil beim Geben 
lassen die unzweckmaBigen Bewegungen nach; dauerndes Anziehen und 
Ausstrecken der Beine, weniger der Arme, sie walzt sich von einer Seite 
zur andern. Sensorium nicht immer frei, geht nachts umher, ohne etwas 
davon zu wissen, vollig schlaflos. 

Rotung an der AuBenseite der Unter- und Oberschenkel, 
die anfangs den Eindruck machte, ala kame sie vom Reiben am Bett, 
spater auch auf dem Riicken, besonders am Gesafi, das blaurot 
aussieht. Pupillen rcagieren. Augenmuskeln nicht zu prufen, sie gibt 
aber an, Doppelbilder zu haben. Reflexe o. B. Fund, oc, o. B. Fieber 
urn 39°. 

Die motorische Unruhe steigert sich immer mehr, so daB die Pat. 
nicht mehr im Bett zu halten ist. Hohe Dosen Veronal. Skopolamin, 
Luminal helfen nur wenig. Starkes Nasenbluten. Tod nach 14tagiger 
Krankheitsdauer. 

Sektion (Prof. W. H. Schultze): Ausgedehnte Aspiration von Nasen- 
blut in die Lunge, akutes Lungenemphysem. 

Gehim: Makroskopisch starke Hyperamie, mikroskopisch: Hirnrinde 
zeigt nur starke Fiillung der GefaBe. Corpus striatum, Pons frei. Im 
Dach des Aquaduktus in Hohe der Vierhiigel ausgesprochene perivaskulare 
Infiltrationen, hauptsachlich Lymphocyten, aber auch Plasmazellen. 
Starkste Veranderungen am Boden der Rautengrube, wo die GefaBe durch 
die Infiltrationen formlich eingeengt sind, auBerdem herdformige An- 
sammlungen von Gliazellen und Lymphocyten, teilweise um Ganglien- 
zellen herum. Im verlangerten Mark nur noch geringe Veranderungen 
im Bereich der Oliven. Halsmark, Brustmark, Ependym und Meningen frei. 

7. Elli J., 17 Jahr, Hausmadchen, Braunschweig. 

Am 20. III. 1920 plotzlich erkrankt mit heftigen Kopfschmerzen, 
Augenschmerzen, Schlaflosigkeit, Zuckungen im rechten Oberschenkel, 
dann im Gesicht, starke Miidigkeit, aber kein Schlaf. Eeine Grippe vorher, 
auch nicht in der Umgebung. 

Befund: Fieber von 40°. Sensorium frei. Pupillen gleichweit, rea- 
gieren prompt. Geringer Nystagmus grobschlagiger Art, Hintergrund: o. B. 
Geringe Parese des 1. Facialis. Reizzustand des r. Facialis, Zuckungen 
um den Mund, maBige Zuckungen in den Fingern und Armen, keine Hypo- 
oder Hypertonie. . 

Hautrotuug an den AuBenflachen der Unterschenkel und 
Unterarme. 

Schmerzhaftigkeit der Muskulatur am Ober- und Unterschenkel, 
Nerven nicht deutlich schmerzempfindlich. Lumbalpunktion o. B. 

Unter NachlaB der Reizerscheinungen starke Schlafrigkeit. Das 
Fieber sinkt langsam ab, um am 10. Tage 37° zu erreichen; in der 
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Rekonvaleszenz trat am 19. Krankheitstage eine ziemlich starke 
feinfleckige Akne auf der Stirn auf, die nach 4 Wochen sicb 
langsam zuruckbildete, aber nicht vollig verschwindet. Keine Eosino¬ 
phil en am 28. Krankheitstag, einige Tage spa ter 1,5%. Sehr lange Rekon- 
valeszenz. Noch 6 Monate nach Beginn der Erkrankung war sie korperlich 
sehr hinfallig und psychisch widerstandsunfahig, reizbar, unvertraglich, 
wechselnd in der Stimmung, meist deprimiert. In den Abendstunden 
lebhaft, schlief sie vormittags fest auf dem allgemeinen Krankensaal. 

8. Else E., 15 Jahr, Schneiderlehrling, Braunschweig. 

Anfang Marz 1920 erkrankt mit Schmerzen auf der Brust und Zucken 
in den Armen und Beinen, kein Husten. Keine Grippe in der Familie. 

Befund: Kleines, sehr graciles Madchen, 38 kg im Hemd, zittert am 
ganzen Korper, Zuckungen der Lippen, schlaflos. AuBerst erregte Herz- 
tatigkeit, uber 200 Schlage. Fieber bis 39° im Darm. Augen: Internus- 
parese, Abduzensparese mit Doppelsehen. Pupillen und Augenhintergrund 
ohne Besonderheiten. Kein Nystagmus; aber bei Einspritzung geringer 
Menge kalten Wassers ins Ohr sehr starker Nystagmus mit SchwindeL 
Sehnenreflexe fehlen, kein Rigor, im Gegenteil hochgradige 
Hypotonie, laBt sich wie ein Taschenmesser zusammenlegen. Bauch- 
deckenreflexe fehlen. Lumbalpunktion (auffallend schmerzlos bei 
dem sonst empfindlichen Madchen): o. B. 

In der Folgezeit Besserung, Temperatur sinkt ab, ist aber nach 
5 Wochen noch nicht ganz normal. Seit Ende Marz Schlafsucht; sie schlaft 
fast dauernd, ist aber leicht zu erwecken. 

In der 6. Krankheitswoche 1 % Eos., in der 14. Krankheitswoche 
2% Eos. 

In der 5. Krankheitswoche schossen im Laufe weniger Tage auf der 
Stirn zahlreiche feine, dicht stehende Aknepusteln und -knot- 
chen auf, die nach dreiwochigem Bestande wieder verschwanden. Ferner 
bildete sich infolge des dauernden Liegens auf der r. Seite und wohl be- 
giinstigt durch eine Hypotomie der Ruckenmuskulatur eine Skoliose 
heraus, die aber durch Lagerung auf die andere Seite bald wieder aus- 
geglicbe* werden konnte. 

Sehr auffallend waren rhythmische etwa 40mal in der Minute 
erfolgende ruckartige Kontraktionen, die die Bauchmuskeln, 
den Trapezius und, wie die Rontgendurchleuchtung zeigte, 
auch das Zwerchfell betrafen. 

Das Korpergewicht sank innerhalb 9 Wochen von 38 kg auf 33 kg: 
die Rekonvaleszenz war eine sehr verzogerte. Wenn auch die Schlafsucht 
geringer wurde und die Sehnenreflexe wiederkehrten, so war doch noch 
in der 18. Krankheitswoche der Allgemeinzustand ein auBerst kiimmer- 
licher, die Kranke war nur mit Unterstutzung imstande, einige Schritte 
zu gehen, das Gewicht betrug 34 kg. Die Hypotonie und die merkwurdigen 
ruckartigen Muskelkontraktionen bestanden weiter. 

9. Hermann J., 36 Jahr, Maurer, Braunschweig. 

Anfang April 1920 plotzlich erkrankt mit Schwindel und Sclnvache 
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auf den Beinen, bald konnte er nicht mehr recht lesen, weil ihm die Buch- 
staben verschwammen. Den Angehorigen fiel auf, daB die Hande und 
Mnndwinkel zitterten, zeitweise ging ein Ruck durch den ganzen Korper. 
Dann traten Schweifle auf und der Pat. schlief sehr viel. 

Befund: Keine Grippezeichen. Teilnahmlosigkeit, Schlafsucht, sehr 
wenig bewegter fast maskenartiger Gesichtsausdruck, keine Ptosis, Hinter- 
grund normal. Internusparese links, ab und zu vereinzelte Nystag- 
muszuckungen in den Endstellungen. Leichte ruckartige Zuckungen um 
Nase und Mund, auch in den Handen. Spricht mit klaglicher, zitteriger 
Stimme, geistig recht stumpf, teilnahmlos. Reflexe o. B., aber maBiger 
Rigor in Armen und Beinen. Temperatur 38—38,5° im Darm. Retentio 
urinae, daher Katheterismus. 1 % Eosinophile am 14. Krankheitstage. 

Allmahliche Besserung, die Temperatur erreichte, nachdem sie lange 
subfebril war, zu Beginn der 5. Krankheitswoche 37°. Wahrend der Re- 
konvaleszenz bekam Pat. eine merkjviirdige Hyper as thesie gegen 
leise Beriihrung, wahrend grobere weniger unangenehm empfunden 
warden. Psychisch gegen die Zeit vor der Erkrankung stark verandert, 
viel weniger lebhaft, gleichgultig, interessiert sich kaum fur seine Familie. 
Nach funfwochiger Behandlung mit 5*4 kg Gewichtszunahme korperlich 
gut erholt, aber psychisch noch recht labil entlassen. 

10. H. Sch., 27 Jahr, Schachtarbeiter, Wolfenbuttel. 

Am 10. II. 1920 etwa erkrankt mit Schmerzen im Riicken, GesaB, 
und vor allem in Ober- und Unterschenkeln. 

Befund (16. II. 1920): Diffuse Bronchitis, beschleunigte und schnau- 
fende Atmung. Temperatur: 37,6° in axilla. Sensorium nicht frei, ist be- 
sonders nachts recht unruhig, raucht in der Nacht Zigaretten, wandert 
im Hause. Es witd an beginnende Psychose gedacht. Allmahlicher 
Anstieg der Temperatur, starkere Gliederschmerzen, zeitweise Halluzina- 
tionen, riickt das Bett des Nachbam weg „da der Tischler die Tiir ein- 
setzen will“. Lumbalpunktion: o. B. Blut am 18. Tage der Erkrankung: 
6680 Weifie, unter 200 Zellen 1 Eosinophile, am 70. Krankheitstage: 
6260 WeiBe, unter 300 Zellen keine Eosinophile. 

Seit Ende Februar schlaft er viel, dabei in Armen, Beinen und Rumpf 
ruckartige Zuckungen. Trotz reichlicher Nahrungsaufnahme 
auffallender Verfall. Abnahme des Korpergewichts von 
57,5 kg auf 47 kg. Dieser Tiefstand wird 4 Wochen nach Beginn der Er¬ 
krankung erreicht, von da ab langsame Steigerung des Gewichts, das aber 
nach weiteren 4 Wochen erst auf 51 kg gelangt. AuBerordentlich langsame 
Rekonvaleszenz. 

11. Emma L., 21 Jahr, Haustochter, Vorsfelde. 

Seit 3 Monaten gravida. Der Hausarzt schreibt: „Die Patientin er- 
krankte vor 7 Wochen an Grippe. Nach einigen Tagen stellte sich bei ihr 
starke Unruhe ein, sie war nur schwer im Bett zu halten, machte mit den 
Handen dauernde Pfluckbewegungen und litt an Sinnestauschungen; 
eines Nachts stand sie auf und schnitt mit der Schere ein groBes Loch in 
das Bettuch. Die Zeiten der Unruhe wechselten mitPerioden ausgesproche- 
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ner Schlafsucht. Nach efcwa 3 Wochen bot die Kranke das ausgesproekene 
Bild der Schlafgrippe.“ 

Befund (20. V. 1920): Sensorium benommen, schlaft meistens, reagiert 
aber auf Anreden und befolgt Befehle. 

Augen: Konvergenzschwache, nystagmusartige Zuckungen, besonders 
beim Blick nach oben, Pupillen normal, Augenhintergrund normal. 

Rigor in den Armen, 1. starker als r. und starker noch in den Beinen. 
Der Zustand verschlimmerte sich in der Folgezeit, der Nystagmus wurde 
starker, es traten Zuckungen um die Muudwinkel auf. Der Zustand der 
Benommenheit und der Schlafsucht wird intensiver. Blut: 9500 Weifle. 
keine Eosinophilen. Die Beobachtung wurde nach 14 Tagen vorzeitig 
unterbrochen. 

12. Anna Sch., 27 Jahr, Haustochter, Bornhausen. 

Anfang Marz 1920 erkrankt mit Schwindel und Kopfschmerzen, dann 
Zucken im 1. Arm, spater weniger stark im r. Aim, dann in den Beinen, 
Schwachegefiihl in den befallenen Extremitaten, Schlaflosigkeit; dem 
Vater fiel der starre Blick auf. 

Befund: Maskenartiger Gesichtsausdruck, der Kopf wird nach vorn 
gehalten. Keine Mimik, Sprache klaglich monoton. Bei Bewegungen 
des r. Armes und Beines treten erhebliche Mitbewegungen der linken Ex¬ 
tremitaten auf. 1,5% Eosinophile in der 7. Krankheitswoche. 

Haltung und Gang wie bei Paralysis agitans sine agitatione. 
Linker Arm und besonders Hand in seiner Beweglichkeit stark beschrankt, 
grobe Kraft herabgesetzt, starke Rigiditat der Muskulatur, dieselben Er- 
scheinungen, nur weniger stark ausgebildet, im 1. Bein. Auch die r. Ex¬ 
tremitaten zeigen einen gewissen, wenn auch geringfugigen Rigor. Sehnen- 
reflexe: 1. >r. Sensible Reflexe und Sensibilitat o. B. Augen: Konvergenz- 
parese. Pupillen und Augenhintergrund o. B. Geringer Nystagmus ic 
den Endstellungen. 

Die Besserung ging auBerordentlich langsam vonstatten, noch im 
Juni waren die Veranderungen kaum anders als zu Beginn. 

13. H. H., 10 Jahr, Riihen, Kreis Helmstedt. 

Seit Mitte Marz 1920 Kopfschmerz, so „dusselig“ im Kopf, Zittern in 
den Beinen, 3Tage lang fast dauernder Schlaf, phantasierte dabei etwas, sah 
auch Gestalten. Dann Zittern um den Mund und merkwiirdige Beivegun- 
gen mit der Zunge. Doppelsehen, Verdrehen der Augen. Am Korper ge- 
ringe Zuckungen. 

Befund: Augen ohne Besonderheiten, geringe Reizung des r. Fascialis, 
die nur deutlich w T ird bei emotionellen, aber nicht bei willkurlichen Be¬ 
wegungen; geringe Zuckungen um den Mund herum. 

Rigor an den Beinen, Arme vollig frei. Der Mund war meist wenig 
geoffnet, die Zunge ragte einige Millimeter tiber die Lippen hinaus und 
ihre Spitze zeigte eigentiimliche rhythmische Muskelkontrak- 
tionen, so daB die Zungenspitze bald breit, bald spitz aussah. Die Be¬ 
wegungen machten den Eindruck des Willkurlichen, der Junge versicherte 
aber in glaubhafter Weise, daB sie ohne sein Zutun auftraten. Sie ver- 
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minderten sich auch in der Folgezeit und verschwanden bald vollig, wie 
das Kind iiberhaupt sich schnell erholte und 4 Wochen nach Beginn der 
Erkrankung als fast gesund entlassen werden konnte. 

In der Rekonvaleszenz starke SchweiBe und entsprechend aus- 
gedehnter SchweiBfrieselausbruch auf Brust und Rficken. Temperatur 
nicht fiber 37,8° im Darm. 

Von Interesse ist noch, daB in dem Heiraatdorf dcs Kindes mehrere 
Falle von „Schlafgrippe“, wie die Mutter sich ausdrfickte, vorgekommen 
sein sollen. „Das sei nicht schlimm, die Kinder schliefen 3 Tage und seien 
dann wieder gesund“, also vielleieht abortive Encephalitisfalle. 

14. Frau Marie St., 46 Jahr, Braunschweig. 

Keine Grippe, auch keine grippeahnlichen Erkrankungen in der Uni- 
gebung. Mitte Juni 1920 erkrankte sie akut mit Fieber und allgemeiner 
Mattigkeit, dann trat bald Unruhe auf, sie zog die Beine haufig hoch und 
streckte' sie wieder aus, dann teilnahmlos und schlafrig. 

Befund (26. VI. 1920): Maskenartiges Gesicht, reagiert nicht auf 
Anruf, spricht nicht. Keine Augensymptome, starker Rigor der Extre- 
mitaten, leichtes Zucken um die Mundwinkel. Keine Eosinophile. Auf- 
fallend schnelle Besserung auf 10 ccm Pferdeserum intramus- 
kular; schon am zweiten Tag war die Pat. wieder klar und gibt. Antworten, 
von ihrem Krankheitszustande weiB sie nichts melir. Muskelrigiditat und 
-zuckungen um denMund fast vollig verschwunden. Links hinten unten leich¬ 
tes pleuritisches Reiben mit Schmerzen, die nach wenigen Tagen vergingen. 

15. Hermine D., 11 Jalire, Bahnarbeiterskind aus Lutter am Baren- 
berge. 1918 Grippe. Im Frfihjahre 1920 abermals Grippe, damals hatte 
sie starke Schmerzen in den Schienbeinen. Nach 3wochigem Kranksein 
ging sie wieder zur Schule, muBte sie aber nach einigen Wochen wieder 
verlassen wegen der Schienbeinschmerzen und immer starker werdender 
Mudigkeit. Im Sommer 1920 fiel den Eltern auf, daB das Kind, das 
frfiher immer besonders lebhaft und schnell in seinen Bewegungen gewesen 
war, viel langsamer und steifer wurde, bald darauf stellten sich auch 
Zitterbewegungen in Armen und Beinen ein. 

Befund (7. X. 1920.): Sensorium frei. Maskenartiger Gesichtsausdruck 
mit recht geringem Minenspiel, obwohl das Kind zweifellos regen Anteil 
an seiner Umgebung nimmt. Der Kopf wird nach links geneigt gehalten, 
alle Bewegungen sind auffallend langsam, wie wenn ein Widerstand zu 
fiberwinden ware. Vorderarme und Hande machen grobschlagige Zitter- 
bewegungen wie bei Paralysis agitans. Dies Zittern steigert sich bei Er- 
regungen. Haufig langdauemdes wenig motiviertes Lachen (Zwangslachen). 
Deutlicher Rigor in alien Extremitaten. Keine Augensymptome, keine 
Pyramidenbahnschadigung, vielleieht, daB der linke Patellarreflex etwas 
lebhafter ist, kein Babinski. Lumbalpunktion: o. B. Also wohl amvo- 
statischer Symptomenkomplex (Strfimpell). 

Noch nach einigen Monaten war der Zustand unverandert. 

16. Gertrud J., 20 Jahr, Hausmadchen, Braunschweig. 

Am 8. HI. 1920 plotzlich Schmerzen in beiden Schwltern, dann ab- 
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wecbselnd in beiden Armen. Beine frei. Fieber bis 38°. In den letztcn 
Tagen Miidigkeit und Schlafsucht. 

Befund: Schlafrigkeit, geringe nystagmusartige Zuckungen. Kein 
Doppelsehen. Sehr starker, schnellschlagiger Nystagmus beim Ausspulen 
des Ohres mit wenig kaltem Wasser. Temperatur anfangs 37,8°, spa ter 
wenig uber 37® in Axilla. 

Also ganz leichter Fall, der sicher iibersehen worden ware, wenn durch 
andere Falle nicht die Aufmerksamkeit auf die Encephalitis gelenkt ge- 
wesen ware. 

Dauer der Erkrankung etwa 6 Wochen. 

Es ist nicht bekannt geworden, daB die Encephalitis epidemics 
wahrend der Grippeepidemie des Sommers und derjenigen des Herbstes 
des Jahres 1918 in der Stadt oder im Lande Braunschweig beobachtet 
worden ware. Die ersten Encephalitisfalle erscheinen vielmehr anfangs 
1920, nachdem Ende 1919 eine dritte in ihrer Heftigkeit zwischen der 
ersten und zweiten Welle stehende Grippenwelle aufgetreten war. 
Wahrend im Januar, Februar und spater im April, Mai und Juni nur 
je 1—2 Falle von mir beobachtet wurden, brachte der Marz 1920 
mit 7 Fallen eine Haufung. Auch die Kollegen beobachteten im Marz 
eine gewisse Haufung der Falle. Das geht parallel mit der Mortalitat 
an der Grippe, die ebenfalls im Monat Marz fur die Winterepidemie 
1919/20 ihren Hohepunkt erreichte. Dieser gleichartige Verlauf der 
beiden Epidemien mit ihrem gleichzeitigen. Gipfel im Marz ist aber 
ziemlich das einzige Moment, das ich aus meinen Beobachtungen fur 
einen Zusammenhang der Encephalitis mit der Grippe anfiihren kann. 
Die einzelnen Falle bieten kaum einen Anhaltspunkt flir eine Abhangig- 
keit der beiden Krankheiten voneinander. 

Bei keinem der Falle lieB sich klinisch eine sichere Grippe diagnosti- 
zieren. Nur bei wenigen horen wir in der Anamnese von Grippesym- 
ptomen und dabei muB man beriicksichtigen, das mit Vorhebe nicht 
ganz klare Krankheitsbilder der „Influenza“ zugeteilt werden. Grippe- 
verdachtige Symptome bot kaum ein Kranker dar und bei keinem der 
Verstorbenen wies die Sektion Veranderungen, die auf bestehende 
oder abgelaufene Grippe hindeuteten, nach. Grippeerkrankungeu in 
der nahern Umgebung sind ebenfalls nicht einwandfrei festgestellt 
worden. Trotzdem mochte ich gefiihlsmiiBig irgendeinen vielleicht 
indirekten Zusammenhang mit der Grippe annehmen, wenn ich ihn 
auch nicht beweisen kann. Die Stimmen in der Literatur sind bekannt- 
lieh dariiber geteilt. 

Das Symptomenbild unserer Falle entspricht dem bisher Bekannt- 
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gewordenen, wir sahen die lethargischen, die choreiformen, die „rigo- 
rosen“ Zustande, die psychischen Storungen, wir stelJten die bekannten 
Augenstdrungen fest, die Veranderungen des Muskeltonus und dergl. 
Es soil auf die Symptomatologie nicht weiter eingegangen, sondern 
nur auf einige weniger haufig beobachtete Besonderheiten aufmerk- 
sam gemacht werden. 

Von solchen hebe ich zunachst hervor die postmortale Tempe* 
ratursteigerung, die sich in alien 3 Fallen, die gemessen wurden, 
feststellen lieB. Im Falle 1 (R. H.) stieg die Temperatur von 40,8° 
sub finem auf 41,4° % Stunde post mortem, im Falle 3 (E. G.) 
von 39,8° auf 41,2° und im Falle 5 (A.L.) sogar von 41° auf die exzessiv 
hohe Temperatur von 44°; % Stunde nach dem Tode betrug sie noch 
43,8°. Der postmortale Fieberanstieg scheint also ein haufiges Vor- 
kommnis bei der Encephalitis zu sein. Er laBt daran denken, ob das 
Fieber bei der Encephalitis iiberhaupt ein infektioses oder toxisches 
ist, oder ob es vielmehr nur oder wenigstens zum groBten Teil auf 
einer Reizung der Warmezentren beruht. 

Bekannt ist die terminale und postmortale Temperatursteigerung 
bei der Lyssa und beim Tetanus, wo sie wohl auf einem Versagen der 
Warmeregulation, also der Warmeabgabe gegeniiber der durch die 
Muskelkontraktionen im UbermaBe gebildeten Warme beruht. Beob- 
achtet haben wir sie auch bei tuberkuloser Meningitis. 

Unter 11 Fallen, bei denen die Eosinophilen gepriift wurden, 
fehlten sie in 5 Fallen, in den anderen 6 waren sie nur in geringer Menge 
1—2 % vorhanden, wobei noch zu beriicksichtigen ist, daB in diesen 
Fallen die Untersuchung meist erst spat in der Rekonvaleszenz ge- 
schah. Eine friihere Prufung hatte moglicherweise auch ein Fehlen 
festgestellt. Die Verminderung, bez. das Verschwinden der Eosinophilen 
ist ja bei vielen Infektionskrankheiten bekannt, bei Typhus, Pneumonie, 
Sepsis, Masern, auch bei Grippe sind zu Beginn der Erkrankung die 
Eosinophilen meist verschwunden. Das Phanomen bei der Encephalitis 
beobachtet, wiirde also nur auf einem Infekt im allgemeinen, aber 
nicht auf einen Zusammenhang mit der Grippe im besondern hindeuten. 

Von Exant hem en wurde bei 2 im Pubertatsalter stehenden Mad- 
then (Fall 7 und 8) in der Rekonvaleszenz eine ziemlich starke Akne 
auf der Stirn beobachtet, die nach etwa 4wochigem Bestande wieder 
beilte. Die Pubertat disponiert ja bekanntlich an sich schon sehr 
zum Auftreten von Akneeruptionen. Die vermehrte SchweiBabson- 
derung der Eneephalitiskranken, der wahrscheinlich auch eine ver- 
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mehrte Talgabsonderung in der Rekonvaleszenz entspricht, diirfte 
ein weiteres disponierendes Moment fur eine Akne darstellen. 

Bei einem lOjahr. Jungen (Fall 13) wurde ein recht starkes SchweiB- 
friesel beobachtet, das der starken SchweiBabsonderung des Jungen 
entsprach. 

Bei zwei Kranken weiblichen Geschlechts (Fall 6 und 7) haben wir 
ein scharlachahnliches Exanthem beobachtet, das hauptsachlich 
an den AuBenseiten der Unterschenkel, spater aber auch am Bauch und 
Riicken und besonders am GesaB lokalisiert war. Es war im wesentlichen 
hyperamischer Natur, am GesaB nahm es einen blauroten Farbenton 
an. Bei dem einen Kranken (Fall 7) verschwand es nach wenigen Tagen, 
Schuppenbildung trat nicht auf. Die andere Kranke (Fall 6) mit einem 
starker ausgebildeten Exanthem starb, bevor sich sekundare Ver- 
anderungen an den vom Exanthem befallenen Hautpartien, etwa 
Schuppungen und dergleichen bilden konnten. 

Es sei noch hingewiesen auf den Fall 8 (Else E.) mit dem schweren 
Zustande im Beginn, der auBerordentlich gesteigerten Pulsfrequenz 
iiber 200, die wie eine Vaguslahmung anmutete, mit der starken 
Hypotonie der Extremitaten- und der Ruckenmuskulatur, die zu 
einer habituellen Skohose gefiihrt hatte und den eigentUmlichen rhyth- 
mischen Zuckungen, die hauptsachlich die Bauchmuskulatur be- 
trafen. 

Auffallend waren auch die starken Gewichtsabnahmen trotz 
guter Nahrungsaufnahme, die besonders im Falle 10 (H. Schl.) in 
die Erscheinung trat (mindestens 20 % Gewichtsabnahme im Verlaufe 
von 4 Wochen) und auch im Falle 8 (Else E.) deutlich war (mindestens 
13 % Abnahme im Laufe von 9 Wochen). 

Es sei weiter hingewiesen auf die starken iibelriechenden 
SchweiBe, die schon mehrfach beschrieben und auf die Urinreten- 
tionen, die wohl sicher cerebral bedingt sind. Sie traten aber keines- 
wegs nur bei den besonders in ihrem Sensorium beeintrachtigten 
Kranken auf. 

Therapeutische Erfolge haben wir nicht erzielen konnen, wenn wir 
nicht den schnellen Umschwung zum Bessern nach einer intramusku- 
laren Injektion von 10 ccm Pferdeserum im Falle 14 (Marie St.) als 
solchen buchen wollen. 
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(Direktor: Geh. Rat Prof. Dr. Hoche). 

tiber myotone Dystrophie, ein Beitrag zur Kasnistik. 

Von 

E. Fiinfgeld. 

Volontar der Klinik. 

Die kasuistischen Mitteilungen iiber die myotone Dystrophie haben 
iu den letzten Jahren eine solche Zunahme erfahren, dafi der typische 
Befund als feststehend angesehen werden kann. Trotzdem halte ich 
es fiir bereohtigt, hier zwei neue Falle zu yeroffentlichen; einmal 
kommt bei ihnen die Hereditat der Erkrankung besonders gut zum 
Ausdruck, und dann habe ich die erst von zwei Autoren (Cursch- 
tnann, Hauptmann) angestellte spezielle pharmakologische Priifung 
an ihnen vorgenommen, deren Ergebnis wegen der bisher divergie- 
renden Resultate yon Interesse sein dttrfte. 

Fall 1: Mathias H., 40jkhriger Waldarbeiter aus W. tfber die Vor- 
geschichte ist zu erfabren: 

Mutter starb in hohem Alter an Wassersucht, Vater mit 76 Jahren 
an Altersschw&che, war ein gesunder, rttstiger Mann, zweimal verheiratet. 
Patient entstammt der zweiten Ehe. 

Nerven- und Geisteskrankkeiten werden trotz vieler Fragen verneint. 

Nachforschungen bei den Bttrgerroeister&mtern und Besnche bei den 
betreffenden Familien ergaben jedocb folgendes: 

Ein Stiefbruder aus der ersten Ehe leidet an Symptomen, die auf die- 
selbe Erkrankung hindeuten. Ich hatte Gelegenheit ihn zu untersuchen; 
auf den Befund komme ich zurQck. 

Die Familie war sehr kinderreich, von 9 Eindern aus erster Ehe lebt 
nor noch der erw&hnte Bruder, von 11 Kindern aus zweiter Ehe zwei 
Schwestern und zwei Brhder. Die eine Schwester ist klein und schwflch- 
lich, hat aber keine besonderen Stdrungen, die zweite dient auf dem Lande 
bei einem Bauern, dttrfte also gesund sein. Der Bruder ist kriegsbesch&digt, 
leider bekam ich ihn nicht zu Gesicht; nach Angabe des BOrgermeister- 
amts ist er sonst gesund. 

Ferner stellte sich heraus, daB der von Hauptmann in seiner zwei¬ 
ten Arbeit 1919 verdffentlichte zweite Fall H., ein direkter Vetter meines 
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Patienten ist, und zwar vaterlicherseits, Leider war liber die Todesursache 
des Yaters dieses H., des Onkels meines Patienten, nichts zu erfahren; er 
litt an pr&seniler Katarakt und starb schon mit etwa 40 Jahren. 

Sonst findet sicb die Erkranknng in der Familie des von Hauptmann 
untersuchten H. nicht, wie auch Hauptmann scbon betonte. 

Der Patient selbst war stets gesund, „kannte keinen Arzt“. Er wurde 
im Dezember 1916 zum Militar eingezogen, tat beim Pferdelazarett in 
Colmar, spater in M&llheim Dienst. Hier erkrankte er Anfang September 
1918, nachdem schon vorber anderen seine Magerkeit und sein schlechtes 
Aussehen aufgefallen war. Er sei 8 Tage bewuBtlos gewesen, sei erst im 
Kriegslazarett zu Freiburg aufgewacht. Nach dem Erwachen fQblte er sich 
sehr elend, muBte gef&ttert werden. Allm&hlich erholte er sich, war im 
ganzen 12 Wochen in Lazarettbehandlung. Er bezeichnet die Erkranknng 
als „Gehirn- und ROckenmarksentzQndung". Erankenbl&tter existieren 
nicht. Seit dieser Krankheit besteht angeblich der jetzige Zustand, er fQhlt 
sich schwach und elend, kann nicht weit laufen, keine schwere Arbeit ver- 
richten, hat Schwierigkeit, nach kraftigem FaustschluB die Finger zu 
strecken. Die Sprache ist unverstandlich geworden. Er habe viel „ Herz- 
wasser“ und m&sse fortwahrend ausspeien. Wahrend er frdher sehr dich- 
ten Haarwuchs gehabt habe, seien ihm nach der Krankheit die Haare aus- 
gegangen. Er leide unter Durchfall und habe haufig Erbrechen ohne be* 
sondere Ubelkeit. Schon nach geringer Anstrengung schwitze er; gesehen 
habe er stets gut. Da der Zustand sich seit 1918 eher verschlinamert 
habe, hat er ein Rentenverfahren in Gang gesetzt, das ihn zur Begutachtung 
in die Klinik fOhrte. Alkohol und Nikotinabusus werden negiert. Patient 
ist seit 9 Jahren kinderlos verheiratet, Aborte hat die Frau nicht gehabt. 

Befund: Kleiner, kraftig gebauter Mannn in mittlerem Ern&hrungs- 
zustande; sichtbare Schleimh&ute gut durchblutet 

Ausgesprochener Turmschadel; hoher Gaumen. 

Der obere Teil des linken Helix ist stark nach innen umgekrempelt, 
die Muschel erscheint dadurch gegen rechts etwas verkleinert. 

Starke Stirnglatze. 

Es besteht eine linksseitige, parallelastische faustgroBe. Struma, die 
angeblich erst im Kriege entstand. Auch der rechte Lappen der Thyreo- 
idea ist vergrOBert. 

Herz, Lunge, Bauchorgane sind normal. 

Puls gut, kraftig. regelmftBig, 54. 

Arterien nicht rigide, FuBpulse ilberall ftlhlbar. Hoden sind beider- 
seits abnorm klein und weich, Penis ist wohlgebildet, Nachlassen der Li 
bido wird negiert (Patient hat keine Kinder). 

H&nde und FfiBe sind kohl und cyanotiscb. 

Angeblich leichtes Frieren, bei ktthler Witterung Zunahme der Be- 
schwerden. 

Keine Behindemng des Schluckens. 

Nervensystem: 

Pupillen sind gleichweit, rund, gute Reaktion auf Licht und Kon- 
vergenz. 

Cornealreflex vorhanden. 

Rachenreflex vorhanden. 
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Reflexe der oberen Extremist fehlen beiderseits. 

Bauchdecken- and Kremasterreflexe normal. 

Patellarrefleie r. == 1., sehr schwach, schwer auszulosen. 

Achillessehnenreflexe r. = l. f schwach. 

FuBsohlenfluchtreflex vorhanden. 

Eein Babinski, kein Oppenheim. 

Leichtes Schwanken beim Stehen mit geschlossenen Augen. 

Kein Tremor der vorgestreckten Zunge, geringer Tremor der Hande. 
Keine Blasen-, Mastdarmstdrungen. Sensibility t, Schmerz-, Temperatur-, 
Lokalisations-, Lageempfindung, Stereognose vdllig intakt. 

Leichte Dermographie. 

Chvosteksches Phanomen ist beiderseits stark positiv, Trousseau negativ. 

Augenbefund (Prof. v. Szily): 

Beiderseits voile Sehschfirfe. 

Beiderseits eine Cataracta coerulea punctata, auBerdem feinste Strahlen- 
figuren in der hinteren Cortex und unregelmaBig angeordnete PunkttrO* 
bungen in der hinteren Linsenflache. 

Muskulatur: 

Die Muskulatur des gesamten Kdrpers ist auffallend schlaff. 

Das Gesicht ist starr mit wulstig vortretenden Lippen und sehr ge¬ 
ringer Mimik, keine Atrophie der Kaumuskeln. Pfeifen ist mdglich (Prof. 
Hauptmann gab mir an, es sei bei frttkerer Untersuchung erschwert ge- 
wesen). Leichte Parese der M. orbiculares oculi beiderseits. Sprache ist 
verw&schen, nuschelnd. Zunge ist gut beweglich, nicht atrophisch. 

M. sternocleidomastoidei sind beiderseits stark atrophisch und zu 
dttnnen Strangen reduziert Der gebeugte Kopf ist mit geringer An- 
strengung in den Nacken zu bringen. 

Nackenmuskulatur gut erhalten, ihre grobe Kraft etwas vermindert. 

Brust- und Oberarmmuskulatur ist gut erhalten, ihre grobe Kraft ist 
wesentlich, herabgesetzt. 

Unterarmmuskulatur auf Beuge- und Streckseite sehr atrophisch, Kraft 
wesentlich herabgesetzt. An Stelle des Muse, supinator longus ist beider- ' 
seit8 eine tiefe Delle fQhlbar. Die Spatia interossea an den Handen sind 
tief eingesunken, Thenar und Hypothenar nur kleine schlaffe Wdlste. Kraft 
des Handedrucks ist beiderseits sehr gering. 

Die Muskulatur des Bauchs und der unteren Extremitaten ist beider¬ 
seits gut erhalten, nur in den Peroneen ist die grobe Kraft herabgesetzt. 

Genua vara auf beiden Seiten, der Gang ist breitspurig, stampfend, 
schwerfalljg. 

Sonst keine Deformitaten am Skelettsystem, nirgends Druckempfind- 
lichkeit. 

Aktiv-myotone Symptome: 

Nach kraftigem FaustschluB dauert es rechts 3 Sek., links 2 Sek., ehe 
eine langsame Streckung der Finger mdglich wird. Der Patient pflegt 
dabei mit der Hand an den Oberschenkeln hochfahrend, die Finger ge- 
wissermaBen umzukrempeln. Nach fQnfmaliger AusfQhrnng des Faust- 
schlusses hintereinander verschwindet allmahlich die Behinderung. Sonst 
nirgends aktiv-myotone Symptome. 
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Mechanisch-myotone Symptome: 

Ad der Zunge keine mechanische Ob er erregbarkeit. Beim Beklopfen 
der Strock- and Beagemaskulatar der Unterarme erfolgt rechts wie links 
eine kleine trfige Eontraktion der Muskelgrappen, die nar langsam zurfick- 
geht Sonst ist die Reaktion nirgends nachzaweisen. 

Elektrische Prttfung (der Efirze balber erwfihne ich nor die Ab- 
weichnngen vom Normalen): 

MyotoneReaktion bei galvanischer Reiznng im linken Triceps, Erreg- 
barkeit dabei etwas herabgesetzt, ferner in den Unterarrabeugern- and 
Streckern, bei faradischer and galvanischer Reiznng im Thenar and 
Hypothenar beiderseits. Dabei zeigt der linke Thenar aaf minimale 
Strdme tetaniforme Eontraktion (Remaks anvollst&ndige Myo-Reaktion). 
Ferner Myo-Reaktion an den Interossei I faradisch and galvanisch; ferner 
an den Interossei II, hier ist die faradische Erregbarkeit rechts herab¬ 
gesetzt, die galvanische gesteigert; an den Interossei III and IV finden 
sich dieselben quantitativen Abweichnngen, wie am rechten Interosseus II 
and myotone Reaktion. 

Endlich zeigen Myo-Reaktion bei faradischer and galvanischer Reiznng 
die Dorsalflektoren des FuBes and die Peronealmaskeln beider¬ 
seits, bei letzteren ist die faradische Erregbarkeit leicht herabgesetzt, die 
galvanische gesteigert, ASZ>ESZ; die Waden mu skein bei herabgesetz- 
ter galvanischer Erregbarkeit ASZ]>ESZ. 

Die elektrische Reaktion der Zange war leider wegen groBer Empfind- 
licbkeit des Patienten nicht za prQfen. 

Vom rechten M. medianus, den beiden M. ulnares nnd peronei 
aus lftBt sich bei galvanischer Reizung Myo-Reaktion ausldsen. 


Das Blatbild ergab (Mittel aus 10 Zahlungen): 


Ery throcy ten: 4 770 000 

Leakocyten: 4900 

Hemoglobin nach Sahli: 90% 
Ffirbeindex: 0,95 

Neutrophile Leakocyten: 60,1 % 
Eosinophile: „ 4,0% 

Basophile: „ 0,6% 

Mononukleftre: ., 0,8 % 

Lymphocyten: 34,4 %, 


darunter vereinzelte 


groBe Lymphocyten und Riederformen. 


Die Untersachang des Stables auf Parasiteneier war negativ. 

Psychisch ist Patient ein gutmfitiger, indolenter Menscb, der alle 
die unangenehmen Untersuchangen mit geradeza „pathologiscker GutmQtig- 
keit“ fiber sich ergehen lieB. Seine Stimmang ist gleichmfiBig indifferent, 
sein Interessenkreis stark eingeschr&nkt, er weiB Qber das Befinden seines 
kriegsbeschadigten Bruders nichts, trotzdem dieser in seiner N&he wohnt 
Er spricht gerne and viel, aber fast nar von seiner Rente, Gedanken Qber 
die Erankheit scheint er sich keine za machen. Sein Wissen ist gering, 
nar Qber landwirtschaftliche Dinge kann er einigermaBen Auskunft geben. 
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Bei einfachen Unterschiedsfragen versagt er ginzlich, leichtere Rechenauf- 
gaben lost er einigermaBen, bei grOBeren versagt er. 

Die spezielle pharmakologische Prttfung auf StOrung der inneren Se- 
kretion ergab folgendes (Schema nach Neumann): 


1. Adrenalin 0,00075 ccm intramuskular, 3 Stunden vorher 
100 g Traubenzucker in 11 Wasser. 



vor der 

nach 

nach 

nach 

nach 

nach 


j Injektion 

15 Min. 

45 Min. 

90 Min. 

200 Min. 

300 Min. 

Pulafrequenz 

54 

68 

72 

60 

56 

56 

Temperatur 

36,3 

36,3 

36,3 

36,5 

36,5 

36,5 

Respiration 

15 

20 

99 

20 

20 

18 

Aschner *) 

— 



— 

— ; 

— 

Eosinophilic 

4°/o i 

4°/o 

4°/ 0 

1 4°/ 0 

4*/ 0 

4°/ 0 

Tremor 
GlykoBurie 
Blasse dee 

Raring 

koine 

gering 

koine 

gering 

Keine 

Kerin g 
: keine 

goring 

keine 

| 

goring 

koine 

Gesichts 

koine 

koine 

keine 

keine 

1 keine 

keine 

Dermographie 

goring 

1 gering 

gering 

gering 

gering 

gering 

Subj. Sympt.l 
Obj „ / 

o. B. 

! o. B. j 

o. B. 

o. B. 

| o. B. 

o. B. 


Urinmenge vorher 1620 ccm, nachher 2470 ccm in 24 Stunden. 


II. Atropin 0,00075 ccm snbkutan. 


Pulafrequenz 
Trockenheit 
Papillenerwei- 
terung 
Temperatur 
Dermographie 
Snbi. Sympt.\ 
Obj. ,, ) 


vor der 

nach 

nach 

nach 

nach 

nach 

nach 

Injektion 

15 Min. 

45 Min. 

70 Min. 

_ 

100 Min. 

120 Min.|l80 Min 

70 

keine 

68 

keine 

78 

keine 

76 

keine 

74 

keine 

68 

keine 

66 

keine 

keine 

36,3 

gering 

o. B. 

keine 

36,3 

gering 

o. B. 

keine 

36,3 

gering 

o. B. 

i ! 

keine 

36,4 

gering 

o. B. 

keine 

36,3 

gering 

o. B. 

keine 

36,4 

genng 

o. B. 

keine 

36,5 

gering 

o. B. 


1) Pulsverlangsamung bei Druck auf die Augiipfel. 
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£s ist somit (nach v. Bergmann, zitiert nach Neumann) 

L die Adrenalinprobe negativ, 

II. die Atropinprobe negativ, 

III. die Pilokarpinprobe stark positiv. 

Bei letzterer trat der HOkepunkt nach etwa 20 Min. ein, cs waren 
nach etwas Qber 1 i j 2 Stunden s&mtliche Erscbeinungen bereits abge- 
klungen. Bei I. und II. fehlte jede nennenswerte Ersckeinung. 

Es handelt sich somit am einen 40jabrigen, erblich belasteten, 
fruiter stets gesunden, mit Turmschadel und einem mifibildeten Ohr 
bebafteten Mann, bei dem angeblich im AnschluB an eine unter 
schweren Symptomen verlaufene „Gehim- und Riickenmarksentzun- 
dung" — yielleicht eine nervose Form der Grippe — im Verlaufe 
von 1 3 / 4 Jahren sicb das vorliegende Krankheitsbild entwickelt hat. 
Die Krankheit ist in diesem Falle relativ spat aufgetreten, sonst wird 
ihr Beginn meist in die Jabre zwischen 20 und 30 verlegt. 

Es findet sicb eine typische Facies myopathica, verwascbene Spracbe, 
die wohl auf Erkrankung der betreffenden Muskeln zuriickzufiibren 
ist, allgemeine Schlaffheit der Muskulatur, sowie Atrophien der Stemo- 
cleidomastoidei, der Muskulatur an beiden Vorderarmen und Handen, 
besonders des Supinator longus. Die grobe Kraft ist in fast samt- 
lichen Muskelgebietes des Korpers herabgesetzt. 

Aktiv-myoton ist nur der Faustschlufi bebindert. Ferner bestebt 
positiver Ohvostek, sowie mecbaniscb-myotone Reaktion im Gebiete 
der Streck- und Beugemuskulatur der Vorderarme. 

Elektrisch findet sicb Myo-Reaktion im linken Triceps, in der 
Muskulatur der Unterarme und Hande, sowie in samtlichen Muskeln 
des Unterschenkels. Im linken Hypotbenar war „Remaks unvoll- 
standige Myo-Reaktion “ auslosbar. Steinert-PaBlers Phanomen 
konnte ich nirgends nachweisen. 

Vom Nerven aus erfolgte trage Zuckung nur im Gebiet der 
N. mediani und ulnares, sowie der N. peronei. 

Eine einheitlicbe Grundlage fur die Reflexanomalien ist bisher 
nicht gefunden worden. Fur neuritische Prozesse fehlt jeder Anhalts- 
ponkt. Auch die Obduktionsbefunde divergieren; Steinert fandHinter- 
strangdegenerationen, Erdbeim dagegen Degenerationen an den Gan- 
glienzellen der Vorderhomer des Riickenmarks, ebensolcbe Verande- 
rungen Hitzenberger in der Halsanschwellung; dagegen konnte 
L.Fi8cher in seiner jtingst veroffentlichten Arbeit keinen patho- 
logiscben Befund am Zentralnervensystem erbeben, trotzdem bei dem 
Patienten Areflexie der unteren und Hyporeflexie der oberen Extre- 
mitaten bestand. fiber Ahnlicbes berichtet I. Hoffmann. 

DeutacJw ZciUcliritt f. Nerveoheilkunde. Bd. 70. 2*- 
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Da wahrscheinlich innersekretorische Storungen eine wesentliche 
Rolle im Krankheitsbilde spielen, konnten die jiingst veroffentlichten 
Theorien yon E. Frank iiber die den Muskeltonus erhaltende para- 
sympathische Innervation des Sarkoplasmas, falls sie sich bestatigen 
sollten, den Befunden eine ganz andere Deutung geben. Frank falifc 
die Sehnenreflexe als „eine idiomuskulare Zuckung des gesamten Mus- 
kels auf, welche auftritt, wenn der im topischen Zustand befindliche Mus- 
kel gezerrt oder gedehnt wird“. Areflexie oder Hyporeflexie ware da- 
nach der Ausdrnck einer Erregbarkeitsveranderung im Sarkoplasma, die 
Entartungsreaktiondie trage Zuckung des Sarkoplasmas, dessenErregbar- 
keit sich nach Degeneration der anisotropen Fibrillen steigern soil. Fur 
die Myo-Reaktion miilite man dann vielleicht an eine Erregbarkeitsver¬ 
anderung des Sarkoplasmas oder der Fibrillen infolge einer Storung des 
autonomen Systems denken. Dazu miiBte untersuckt werden, ob die auf 
das autonome System wirkenden Pharmaka einen EinfluC auf die 
Myo-Reaktion haben, ahnlich wie es H. Schaffer fur die Tiegelsche 
Kontraktur beim Menschen nachzuweisen versucht hat'). 

Die trophischen Synfptome sind sehr ausgesprochen, die Glatze, 
die Hodenatrophie, die beiderseitige Katarakt, die bis auf die Cataracta 
coerulea punctata einen den friiheren Fallen analogen Befund (v. Szily 
bei Hauptmann, Fleischer) ergibt, die Struma, die sich angeblich 
auch erst seit der Erkrankung im September 1918 entwickelt hat. 

Auf die geringe Vermehrung der Lymphocyten imBlutbilde mochte 
ich im Hinblick auf Naegeli, Fleischer, Rohrer keinen grofien 
Wert legen; auffallig ist aber die Eosinophilie (Helminthiasis konnte 
ausgeschlossem werden). 

Hinzu kommen noch die gelegentlich auftretende Salivation, die 
SchweiOe bei geringer Anstrengung, die Akrycyanose, die Bradykardie, 
endlich der positive Chvostek und der stark positive Ausfall der Pilo- 
karpinprobe. 

Der Befund ist typisch fvir den von Steinert und Curschmann 
aufgestellten Symptomenkomplex. 

Der Patient beschuldigt fur sein Leiden die akute Infektions- 
krankheit in seiner Militarzeit; das liegt naturlich der Rente halber 
in seinem Interesse. Der verschlimmemde oder gar verursachende 
EinfluC von Traumen oder anderen Erkrankungen ist nach den Erfah- 


1) Anmerkung bei der Korrektur: Schaffer hat in seiner neuesten 
Arbeit (dies. Zeitschr. 1920, Bd. 67) die myotone Storung durch abnorme Er- 
mudbarkeit und groBe Beizbarkeit des Sarkoplasmas zu erklaren gesucht, vor 
allem aber gezeigt, dab die myotone Kontraktiou durch Lahmung der raoto- 
rischen und sensibleu Nerven des Muskels uicht beeinfluBt wird. 
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rungen der Literatur im hochsten Grade unwahrscheinlich; scbon das 
Vorkommen des gleichen Leidens bei seinem Bruder spricht fur eine 
Ijicht exogene Entstehung. Jedenfalls ist er nur durcb die gesteigerte 
Selbstbeobachtung in der Rekonvaleszenz auf die friiher nicht bemerk- 
ten Storungen aufmerksam geworden. 

Fur die Diagnose der myofconen Dystrophie ist charakteristisch ibre 
Hereditat. Icb habe daber Nacbforscbungen bei den Biirgermeister- 
amtem angestellt und fand einmal, daB der yon Hauptmann in seiner 
zweiten Arbeit veroffentlichte zweite Fall H. sein Vetter vaterlicher- 
seits ist, ferner daB ein Stiefbruder des H. an derselben Krankheit 
leidet. Auch ibn hatte icb Gelegenheit zu untersucben. Nachstehend 
der Befund. 

Fall 2: Adam H., 50j&hriger TagelOhner aus W. Angeblicb hat 
ihm frQher nie etwas Besonderes gefehlt; seiner kleinen Figur wegen wurde 
er nicht Soldat. Er schatzte stets den Alkohol, besonders den Schnaps, 
vertrug sich desbalb mit seiner Familie nicht besonders. 

1896 wurde eine Kataraktopcration links, 1898 eine solche rechts bei 
ihm vorgenommen (also mit 26 und 28 Jahren). 

Seit zirka 10 Jahren bemerkt er eine Abnahme seiner Krafte, so daB 
er sich zuletzt nur durch Almosen von vermOgenden Verwandten durch- 
bringen konnte. Seit fiber einem Jahre befindet er sich in einer Kreis- 
pflegeanstalt. Er ist unverhciratet; fiber die Libido war nichts zu erfahren. 

Eeine Klagen, halt sich fflr gesund, mOchte in seinem Heimatsorte 
arbeiten, da es ihm in der Anstalt gar nicht gcfallt. 

Befund. Kleiner Mann von mittelkraftigem KOrperbau in maBigem 
Eraahrungszustande. Sichtbare Schleimhftute gut durchblutet. 

Sehr schlechtes GebiB, starke, bis zum Hinterkopf reichende Glatze. 

Rechts eine kastaniengroBe Struma palpabel, linker Lappen der Thy- 
reoidea nicht ffkblbar. 

Scblaffe, vornflber gebeugte Haltnng. 

Trockne, abschilfernde Haut. 

Herzgrenzen normal, Tone rein, sehr leise, Puls in Ruhe 52, regel- 
maBig, klein und weich. 

SystoL Blutdruck nach Riva-Rocci 110 mm, Arterien nicht rigide, 
FuBpulse gut fahlbar. 

Lungen: AuBer wenigen diffusen feuchten RasselgerSuschen normaler 
Befund; etwas Husten. 

Bauchorgane: Linksseitige direkte Leistenhernie, rechts Leistenkanal 
fttr 2 Finger durchgftngig, maBige VorwOlbung beim Husten. Sonst keine 
Besonderheiten. 

Starke Akrycyanose, leichtes Frieren. 

Keine Druckpunkte am Skelettsystem. 

PlattfflBe und O-Beine. 

Totale Atrophie der Hoden, die weiche, kirschgroBe Gebilde darstellen. 

Urin frei von EiweiB und Zucker. 

Im Stuhle keine abnormen Bestandteile, insbesondere keine Para- 
siteneier. 

22 * 
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Nervensystem. 

Pupillen tragen die Zeichen flberstandener Staroperation, sind entrondet. 
rechte etwas weiter, trage Reaktion auf Ucht and Konvergenz. 

Kornealreflex fehlt, Rachenrefiex vorhanden. 

Der rechte Radinsperiostreflex ist schwach auslOsbar, die Qbrigen 
Reflexe der oberen Extremitaten fehlen. 

Bauchdeckenreflexe lebbaft. 

Kremasterreflexe fehlen. 

Patellarreflexe r. = L, schwach. 

Achilllessehnenreflexe schwach, rechts schwerer ausiOsbar wie links. 

FuBsohlenfluchtreflexe angedeutet. 

Sensibilitat, Schmerz-, Temperatursinn, Lokalisation and Stereognose 
sind vOllig intakt. 

Kein Oppenheim, kein Babinski, kein Romberg. 

Keine Blasen- and Mastdarmstdrangen. 

Eeine StOrungen von seiten der Hirnnerven. 

Gcschmack and GehOr intakt 

Kein Tremor der Hande and der Zunge. 

Chvostek ist beiderseits stark positiv, Trousseau negativ, lei elite 
Dermographie. 

Augenbefund. 

Nach den Akten der Augenklinik handelte es sich 1896/98 am eine 
Cataracta corticalis posterior: sternfOrmige Trflbungen der Corticalis, welche 
sich am eine etwas dichtere TrObong am hintcreren Pol der Linse 
gruppieren and speichenfdrmige Trhbang im Aqaator des Linsenkerns. 

Jetzt Nachstar beiderseits, Aagenhintergrnnd normal. 

Maskulatar. 

Die Maskeln des gesamten KOrpers sind anffallend schlaff und weich. 
Das Gesicht ist maskenartig starr mit walstigen Lippen, die Mimik gering. 
Die BrQder gleichen sich aaffallend. 

Schlaffes Ektropium des rechten Unterlides. 

Die Sprache ist verwaschen, nuschelnd. 

Der M. temporalis ist beiderseits sehr atrophisch, sonst ist eine Atrophie 
der Kaomnskeln nicht zu bemerken. M. orbiculares oculi sind paretisch. 

Pfeifen ist erschwert, Stirnrunzeln kaum mdglich. 

Die Zange ist nicht atrophisch, gat and frei beweglich. 

Beim Aafrichten des OberkOrpers aas der Rhckenlage f&llt der Kopf 
nach hinten, so daB die Hande zu Hilfe genommen werden mQssen. 

Die M. sternocleidomastoidei sind sehr atrophisch, aaf beiden Seiten 
anfOhlbar. Der gebeagte Kopf kann mit leichter MQhe in den Nacken 
gebracht werden. 

Nackenmuskulatur gut erhalten, grobe Kraft wenig herabgesetzt. 

M. pectorales ordentlich erhalten, ihre Kraft ist reduziert. 

Schultermuskulatur und Oberarmmuskalatur sind sehr atrophisch, Kraft 
stark vermindert. Ebenso ist die Vorderarmmnsknlatur sehr atrophisch, 
dagegen ist der M. supinator longus auf beiden Seiten relativ gut 
erhalten. Die Kraft des Handedracks ist sehr gering. Thenar and Hypo- 
thenar sind zu kleinen schlaffen W(listen reduziert, die Spatia interosse* 
etwas eingesunken. An der rechten Hand fehlt die Endphalanx des Zeige- 
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fingers, die Grandph&lanx des Mittelfingers ist infolge einer alten Ver- 
letzung verkrflmmt. 

Bauch-, Rficken- und Beinmuskeln sind gut erhalten, ihre grobe Kraft 
ist oicht wesentlich vermindert 

Der Gang ist schwerf&llig, breitspurig, stampfend. 

Aktiv-myoton ist nur der FaustschluB behindert Die kr&ftig ge- 
beugten Finger kdnnen nur ganz langsam in Streckstellung gebracht 
werden. Nach zwei- bis dreimaliger Ausftthrung verschwindet die StOrung. 
Alle Obrigen Bewegungen sind prompt ausffihrbar. 

Mechanisch-myotone Symptome. 

Auf Beklopfen trftge Kontraktion der Vorderarmstrecker beiderseits. 
Am recbten Thenar deutlicbe Nachdauer der Kontraktion und tiefe Delle, 
am linken Thenar nur tr§ge Kontraktion. Auch an der Waden- und 
Peronealmuskulatur trftge Kontraktionen, die Ph&nomene sind rechts deut- 
licber wie links. 

Elektrische PrOfung (auch hier sind nur Abweichungen vom 
Normalen erwflhnt): 

An den M. sternocleidomastoidei sind nur mit stftrksten, fttr den 
Patienten schmerzhaften StrOmen kleine Zuckungen zu erreichen. 

Myo-Reaktion faradisch und galvanisch am rechten Deltoides, bei 
herabgesetzter faradischer und galvanischer Erregbarkeit am Thenar 
and Hypo thenar beiderseits. Am rechten Thenar verstarkt sich die 
Kontraktion bei galvanischer Reizung allm&hlich und geht erst nach Aus- 
schalten des Stroms zurttck. 


Am rechten Triceps nur herabgesetzte galvanische Erregbarkeit 
bei prompter Zuckung, dasselbe an den Unterarmstrecker und Beu- 
gern; Myo-Reaktion zeigt nur der linke M. extensor carpi radialis 
longus. 

Myo-Reaktion und verminderte faradische und galvanische Erreg¬ 
barkeit ferner an den Interossei I—IV an beiden Seiten, ebenso end- 
lich an den Waden- und Peronealmuskeln. 

Keine Abweichung zeigt die elektrische Reaktion der Zunge; ebenso- 
wenig finden sich bei Reizung der Nerven abnorme Befunde. 

Blntbild: < 


Erythrocyten: 
Leukocyten: 
H&moglobin: 
F&rbeindex: 
Neutrophile Leukocyten 
Eosinophile „ 

Basophile „ 

Mononukle&re „ 


4954000. 

5700. 

80°/ 0 nach Sahli. 
0 , 8 . 

64,9 °/ 0 
2 , 2 '% 

0,3 °/q 
0,4 °/ 0 


Lyraphocyten (groBe und kleine): 32,5%, darunter einzelne Riederformen. 


Psychisch ist H. ein stumpfer, interesseloser Mensch, der alles mit 
sich machen l&Bt, ohne sich zu wundern, ohne zu fragen. Er ist in dieser 
Hinsicht noch stumpfer wie sein Bruder. Er hat nur den einen Wunsch, 
aus der Kreispflegeanstalt heraus nach Hause zu kommen; darum dreht 
sich sein Gedankengang. Fttr seine kOrperliche Insuffizienz hat er keine 
Empfindung. Sein geistiger Besitzstand ist sehr dttrftig, sein Urteil 
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schwach. Unterschiedsfragen einfachster Art kann er nicbt beantworten. 
Rechnen geht kaum, wird von vornherein als „zu schwer“ abgelehnt Um 
seine Umgebnng kQmmert er.sich nicht im geringsten, liegt, wenn er in 
Ruhe gelassen wird, stnmpf im Bette, hat keine Lust sicb zn beachsftigen. 
Er stebt gemfltlich and intellektaell noch anter seinem Brader, woza auch 
sein frftheres Potatoriura beitragen mag. 

Die spezielle pharmakologiscbe Prttfung ergab folgendes Resultat: 


1. Adrenalin, 0,00075 ccm intramuskular, 3 Stunden vorher 
100 g Traubenzucker in 1 1 Wasser 
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Urinmenge in 24 Stunden, vorher: 2470 ccm; nacher 2950 ccm. 


II. Atropin 0,00075 ccm subkutan. 
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III. Pilokarpin 0,Q075 ccm subkutan. 
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Es ist demnach (nach v. Bergmann, zitiert nach Neumann): 

I. die Adrenalinprobe negativ, 

II. die Atropinprobe negativ, 

III. die Pilokarpinprobe positiv. 

Es bandelt sich somit um einen 50 j&hrigen Mann mit ansgedehnten, 
an typischer Stelle lokalisierten Muskelatrophien. 

Bereits in seinem 26. Lebensjahre wurde eine Kataraktoperation an 
ihm vorgenommen. Die Katarakt hatte, wie aus den Akten der Augen- 
klinik hervorgeht, die ftkr myotone Dystrophie typische Form. 

Nac.b seinen Angaben war er damals als Waldarbeiter beschaftigt. 
Diese Tatsache ddrfte dafQr sprechen, da6 myotone and dystrophische 
Symptome starkeren Grades damals nicht bestanden haben. Die Katarakt, 
die sicherlich schon langere Zeit vorhanden war, ehe sie sich snbjektiv 
bemerkbar machte, zumai bei seiner Indolenz, ist somit wahrscbeinlich als 
erstes Anzeichen des Lei dens den anderen Symptomen jahrelang vorausge- 
gangen. 

Das Leiden besteht bei ihm jedenfalls erheblich langer, wie bei seinem 
Binder. Die Dystrophien sind nur in einzelnen Muskelgebieten starker, in 
anderen wesentlick weniger ausgebildet, wie bei dem Matth. Besonders 
auffellig ist die starke Reduktion der M. sternocleidomastoidei, sowie die 
relativ gate Beschaffenheit der M. brachioradiales, die in zahlreichen Fallen 
in der Literatur, wie aach bei seinem Bruder sebr atrophisch gefunden 
warden. 

Die Kraft ist besonders im Bereich des Halses, der Scholter and der 
Arme redaziert; am besten sind die Beinmaskeln erhalten. 

1) Die Speichelmenge ist stets von der vorbergehenden bis zur nachstfolgen- 
den Zeitangabe gemessen, insgesamt 95 ccm. 
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Gesichtsausdrock, Haltnng and Gang, die Akrycyanose, die Bradykardie, 
die Hodenatrophie, die Strama, alle die typischen Symptome sind ausge- 
sprochen vorhanden. Starke Libido scheint nie bestanden zu haben. 

Das einzige aktiv-myotone Zeichen ist die StGrung des Fanstscblasses; 
sie tritt nar bei kraftiger Bengang der Finger aaf. Verbreiteter sind die 
raechanisch-myotonen StOrungen. Sie finden sich an den Vorderarmstreckern, 
am Thenar recbts and links, sowie an den Waden- and Peronealmaskeln. 
MerkwOrdigerweise zeigen die Vorderarmstrecker — auBer dem rechten 
M. extensor carpi radialis — keine elektrische Myo-Reaktion. Die Erreg- 
barkeit ist herabgesetzt, die Zackang aber stets prompt. 

Myo-Reaktion weist der rechte Deltoides, Thenar und Hypothenar 
beiderseits, samtliche Interossei and die Waden- and Peronealmaskeln aaf. 
Am rechten Thenar ist Steinert-P&Blers Phftnomen auslflsbar. 

Die M. sternocleidomastoidei sind nar darch st&rkste, far den sebr indo- 
lenten Patienten schmerzhafte StrOme zu kleinen Kontraktionen zu bringen. 

Anff&llig ist, daB an verschiedenen Stellen des Edrpers die Abwei- 
chungen rechts starker auftreten wie links, so am rechten Deltoides, am 
rechten Thenar, an der rechten Waden- and Peronalmuskulatar. 

<Jber die Deatung der nicht sehr erheblichen Reflexanomalien verweise 
ich aaf das beim ersten Fall Gesagte. 

Das Blutbild ist normal, unter den Lymphocyten finden sich verein- 
zelte Riederformen. 

Psychisch erweist sich Patient als noch minderwertiger, wie sein Bruder. 

Die Ergebnisse der speziellen pharmakologischen PrOfung stimroen 
mit denen bei seinem Bruder aaffallend ttberein: Die Adrehalinprobe war 
absolot negativ, die Reaktion bei der Atropinprobe war so gering, daB sie 
nicht mehr als positiv bezeichnet werden konnte, die Pilokarpinprobe fiel 
nicht so stark aus, war aber sicher positiv. — 

Sehr interessant ist die Vererbung in der Familie: 
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Von der dritten Generation vaterlicherseits her muB die krank- 
hafte Anlage in die Familie eingedrungen sein. Beim Vater H. 11 
blieb sie latent, bei seinem Bruder, dem Vater H. 1 manifestierte sie 
sich bereits in der prasenilen Katarakt. Bei je einem SproB ans den 
beiden Eben des Vaters H. 11 wurde sie dominant, zugleich trat sie 
in den kollateralen Zweig der Familie H. 1 auf, so daB ganz plotzlicb, 
gewissermaSen scblagartig, die Erkrankung bei drei Vettern, bzw. 
Stiefbriidem derselben Generation einsetzt. Bemerkenswert ist auch 
die groBe Kindersterblicbkeit in der Familie H. II, yon 20 Geschwi- 
stern aus zwei Ehen leben nur noch fiinf. Leider war fiber die Todes- 
nrsachen der Kinder und Vater nichts zu erfahren. So bleibt mein 
Schema lfickenhaft; immerbin wird der exquisit familiare Charakter 
des Leidens dentlicb. 

Znm SchluB nocb einige Bemerkungen fiber die spezielle pharma- 
kologische Prfifang. Nach v. Bergmann (zitiert nach Neumann) ist 
die Atropinprobe als positiy anzuseben, wenn Pulsbeschleunigung um 
20 Schlage in der Minute, starkere Trockenheit im Munde, ev. auch 
Pupillenerweiterung auftritt; die Pilokarpinprobe ist positiy, wenn bei 
geringem Schwitzen 75 ccm Speichel abgesondert werden; Schwindel, 
Erbrechen, Zunahme der Dermograpbie kann, muB aber nicbt auftreten. 
Auf die Adrenalmprobe, die yollig negativ war, gebe ich nicbt weiter 
ein. Nach diesen Kriterien kann icb den Ausfall der Atropinprobe 
bei Adam H. nicbt mehr als positiy bezeicbnen, dagegen ist die Pilo¬ 
karpinprobe bei Matthias stark positiy, bei Adam positiy. Auch Haupt¬ 
mann hat in seinen Arbeiten in drei Fallen auf Pilokarpin positive — dar- 
unter zweimal stark positive —, auf Atropin in einem Falle schwache 
Reaktion beobachtet, Curschmann dagegen schlieBt aus seinen nega- 
tiven Resultaten, daB eine Storung der inneren Sekretion nicbt vorliege. 

Auf die Blutbefunde mochte ich, wie schon oben betont, im Hin- 
blick auf die Untersuchungen von Fleischer, Naegeli und Rohrer 
keinen besonderen Wert legen; die heutigen Ernahrungsverhaltnisse 
scheinen eine leichte Vermehrung der Lymphocyten zu begiinstigen 1 ). 
Immerbin sind bei Matthias H. die eosinophilen Leukocyten vermehrt. 

Die trophischen Storungen, der positive Chvostek und die posi¬ 
tive Pilokarpinprobe in nunmehr funf einwandfreien Fallen, alle diese 
Phanomene sprechen fur die Entwicklung, wenn nicbt das Zugrunde- 
liegen einer Storung der inneren Sekretion, auch die Reflexanomalien 
konnten durch die Frankscben Tbeorien, falls sich diese bestatigen 
sollten, eine befriedigendere Losung finden, wie das durch die bis- 


- 1) Anmerkung bei der Korrektur: L. Liiinpe nnd Saupe Munch, 
med. Woch. 1920. S. 1468. 
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herigen Obduktionsbefunde der Fall war. Die Dysfunktion einer be- 
stimmten Driisengruppe verantwortlich zu machen, ist bei dem heuti- 
gen Stande des Wissens noch nicht moglich. 

Zum SchluG mochte ich Herrn Geheimrat Hoche far das ge- 
wahrte Entgegenkommen, Herrn Prof. Hauptmann fur das rege In- 
teresse und die vielfacbe Anregung meinen verbindlichsten Dank aus- 
sprechen. _ 
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Aus der Marburger medizinischen Poliklinik. 

tiber die „epidemische Encephalitis 

/ Von 

Prof. Eduard Hdller. 

Meine Eigenbeobachtungen erstrecken sich auf zwei Dutzend 
Falle, die ich — groBtenteils wahrend des letzten Spatwinters und Friih- 
jahres — dank dem Entgegenkommen der behandelnden Arzte in der 
naheren und weiteren Umgebnng, sowie in Marburg selbst mitunter- 
suchen konnte. Soweit sich die Eindriicke, die ich aus diesem Material 
gewann, mit den Beschreibungen decken, die in der deutschen, fast 
iiberreichen„ Literatur niedergelegt sind, will ich auf die klinischen 
und epidemiologischen Einzelheiten nicht genauer eingehen. Nur 
einige Besonderheiten, die mir eine scharfere Betonung zu verlangen 
scheinen, seien hier besprochen, mit Riicksicht auf den knappen Raum 
gleichfalls ohne nahere Literaturvergleiche. 

Einen ganz typischen Fall der lethargischen Form („Schlafkrank- 
heit“) habe ich hier schon vor zehn Jahren gesehen, zwei weitere 
schon mehrere Monate yor dem Einsetzen der ersten groBen Influenza- 
Pandemie im Jahre 1919. Hinweise darauf, daB die Epidemiologie 
des Leidens in dieser Hinsicht ganz derjenigen der epidemischen Kinder* 
lahmung entspricht: Keine neue Krankheit, ein stetes gelegent- 
liches Vorkommen sporadischer Falle, dann zeitweise Ende- 
mien aus noch ganz unbekannten Ursachen heraus. Eine 
solche Auflosung des groBen Herdes in kleinere Gruppenbildungen 
wie bei der groBen Kinderlahmungsepidemie im Jahre 1909 konnte 
ich jedocb bei der in vieler Hinsicht so nahe yerwandten epidemischen 
Encephalitis nicht feststellen; auch fehlten sichere klinische Beweise, 
daB die letztere ein yon Person zu Person iibertragbares kontagioses 
Leiden ist, und daB Krankheitsyerschleppung durch scheinbare gesunde 
Zwischenglieder yorkommt. Solche negativen Ergebnisse sind aller- 
dings mit Vorsicht zu bewerten. Die Schwierigkeiten des Zwischen- 
tragernachweises sind auBerordentlich groB. Ein einziger positiver 
Fall bedentet hier unendlich mehr als zahlreiche negative. 

Besondere Morbiditat stadtischer gegeniiber landlicber Bevolkerung 
bestand nicht, auch keine sichere Bevorzugung bestimmter Berufe 
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und Altersdekaden. Armliche und unhygienische Verhaltnisse spielen 
bei der Weiterverbreitung keine erkennbare Rolle. 

Auffallig war das wiederholte fast gleichzeitige Einsetzen sonst 
typischer epidemischer Encephalitis mit schweren auch todlichen Grippe- 
pneumonien in derselben Familie, einmal bei Ehegatten 1 ). Das ent- 
scheidende Wort iiber die Beziehungen zwischen epidemischer 
Encephalitis und Influenza kann nur die bakteriologisch-sero- 
logische Forschung sprechen. Solange wir nicht einmal imstande 
sind, die Influenza mit Sicherheit bakteriologisch und serologisch zu 
greifen, sind nur Vermutungen moglich. Striimpell hat mit Recht 
auf gewichtige klinische und pathologisch-anatomische Unterschiede 
zwischen epidemischer Encephalitis und nervosen Influenzaformen hin¬ 
ge wiesen. Auch hier haben wir aber ganz ahnliche Verhaltnisse wie 
bei der epidemischen Kinderlahmung. Die symptomatologische Ver- 
wandtschaft kann besonders in den Friihstadien — ich erinnere nur 
an die katarrhalische, die gastro-intestinale, die rheumatische Form 
der Grippe — derart grofi sein, daft Bostroem die Auffassung ver- 
teidigte, es gabe keine Grenze zwischen Kinderlahmung und Influenza. 
Trotz aller Unterschiede kann ich mich doch nicht des Eindruckes 
erwehren, daft Influenza, epidemische Kinderlahmung und epidemische 
Encephalitis zwar atiologisch yerschieden sind, aber doch durch eine 
zusammengehorige Erregergruppe hervorgerufen werden. 

In der Allgemeinpraxis werden die „lethargischen“ Falle 
zu haufig, die iibrigenSpielarten viel zu seltendiagnostiziert. 
Schon unter dem Eindruck der Alarmnachrichten in den Tageszeitungen 
wurde manche Schlafsucht als epidemische Encephalitis gedeutet, die 
auf tuberkuldser Meningitis beruhte! In einem meiner Falle 
machte ein Suicidversuch mit Veronal bei einer grippekranken 
Psychopathin anfanglich grofte diagnostische Schwierigkeiten. In zwei 
weiteren war es mir — es handelte sich um Kranke in hoherem Lebens- 
alter — nicht moglich, die lethargische Form von der nichtparalyti- 
schen, bzw. syphilitischen der Pachymeningitis haemorrhagica 
interna abzugrenzen. Daft die letztere ganz unter dem Bilde der 
„Schlafkrankheit“ verlaufen kann, mag ein Autopsiefall beweisen, der 
noch aus meiner Breslauer Zeit stammt. 

Ein 45 Jahre alter, frfther gesunder Musiklehrer erkrankte Mitte 
April ohne erkennbare Auftere Veranlassung allm&hlich mit auff&lliger 
kOrperlicher and geistiger ErmAdbarkeit, gesteigerter Erregbarkeit, Kopf- 

1) Zweimal sah ich Qrippepneonomien bei erwachsenen Zwillingen. Id 
beiden Fallen etarb der Kraftigere — auch ein Hinweia, daB „kraftige“ K5rper- 
konstitntion bei solchen akuten Infektionekrankheiten die liortalitat keineswegs 
herabeetzt. 
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schmerzen (besonders in Stirn-Augengegend), Neigung zum Gfthnen, hanfigen 
„Schlucken", vor allera aber zunehmender Schlafsucht. Er wollte 
stets zn Bett bleiben, wachte nor zam Essen aaf, reagierte nur anf ener- 
gisches Znreden. 

Befnnd: Anfanglich fieberfreier, kraftig gebanter und gut emahrter 
Mann. Heine Anamie, keine Zeichen fdr Paralyse, Tabes und andere 
syphilitische Erkrankungen des Nervensystems; auch innere Organe gesund. 

Vorherrschend eine standige Schlafsucht mit geschlossenen Augen. 
Nur selten langsame Spontanbewegungen, besonders im linken Arm. Passiv 
erhobene Glieder fallen nicht einfach schlaff herab (gewisser „Tonus“). 
Schlfifrige Reaktion auf starkes RQtteln, Kneifen, kaltes Wasser auf die 
Brust; dann auch Stfthnen, made Abwehrbewegungen, einsilbige Bemer- 
kungen. In kOrperlicher Hinsicht noch: Klopfschmerzhaftigkeit des Schadels 
(Stirnrunzeln hierbei, Wegdrehen des Kopfes). Keine sicheren Hirnnerven- 
nnd Extremitatenparesen (nur zeitweise Babinskineigung beiderseits). Keine 
Anasthesien, Augenhintergrund frei, Lichtreaktion der Pupillen anfanglich 
gat, erst in den letzten Krankheitstagen auffallig gering. — Lumbalpunktion 
nicht gemacht. 

Die Diagnose schwankte ganz im Anfang zwischen Hysterie, spater 
zwischen Tumor und Pachymeningitis. Nacheinigen Wochen fortdauernder 
Schlafsucht: „Cheyne-Stokes“, Temperaturanstieg, kurzdauernde Zuckungen 
in der linken Seite, Tod. 

Bei der Sektion: Ausgedehnte kappenfdrmige Pachymenin¬ 
gitis haemorrhagica interna; beginnende Pneumonie. 

Schlafsucht kommt iibrigens auch hei beginnender Kinder¬ 
lahmung vor. Bei der Epidemie im Jahre 1909 fandeu wir: „Manchmal 
schliefen die Kleinen Tag und Nacht“, „sie wurden von selbst fast 
gar nicht mehr wach“. Die Schlafsucht ist jedoch bei der beginnenden 
Kinderlahmung durchschnittlich weniger stark, vor allem aber viel 
kiirzer dauernd als bei typischer epidemischer Encephalitis. 

Die groCen diagnostischen Schwierigkeiten der iibrigen Verlaufs- 
formen der Encephalitis liegen vor allem in dem erst eben erfolgten 
Ausbau unserer klinischen Kenntnisse dariiber, in ihrer Vielgestaltig- 
keit, in der symptomatologischen Verwandtschaft mit. zahlreichen 
anderen Erkrankungen des Zentralnervensystems, in dem gar nicht 
seltenen ZusammentrefFen mit Influenza in der gleichen Gegend, ja 
in der gleichen Familie, ja beim selben Patienten (auch Influenza* 
pneumonien bei lethargischeij Formen), nicht zuletzt in der volligen 
Unmoglichkeit, leichtere abortive Falle mit einiger Wahrscheinlichkeit 
heutzutage zu greifen. Wir mussen ebenso wie bei der epidemischen 
Kinderlahmung auch bei der „Encephalitis <( damit rechnen, dafi die 
abortiven Falle die typischen an Zahl weit uberragen. Hier bleibt 
der experimentellen Forschung ein dankbares Arbeitsgebiet. 

Vorlaufig mussen wir uns begniigen, die typischen Falle her- 
auszuschalen und in ihren gemeinsamen Grundziigen festzulegen. 
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Das beste Hilfsmittel isfc zunacbst noch das epidemische Vor- 
kommen. Das zweite Merkmal bildet der akute, wenn auch 
nicht briiske, meist deutlich fieberhafte Beginn der nervosen 
Erkrankung mit vieldeutigen Vorlaufererscheinungen, wie 
wir sie fast in der gleichen Weise bei der epidemischen Poliomyelitis 
und anch im Symptomenbild der Influenza sehen. Es treten dann 
drittens bald langsamer bald rascher cerebrale, auch meningeale 
Storungen in den Vordergrund. Am deutlichsten ist hier die 
Schlafrigkeit, bis zu tiefer Schlafsucht in alien Intensitatsabstufangen, 
auch bei denselben Kranken. Unsere schlafrigen Kranken wollten 
nichts mehr Ton der Aufienwelt, ihrer Umgebung, yon ihren Geschaften 
wissen. Auf lauten und energischen Anruf, auf ein Riitteln wnrden 
sie jedoch gewohnlich wach, merkwiirdigerweise fast regelmafiig ohne 
jene Ubergangsperiode zwischen normalem Schlaf und Wachzustand. 
Sie waren augenblicklich klar und orientiert. Auch aus dem Schlaf- 
zustand heraus Terlangten sie vielfach zur rechten Zeit nach Speise, 
nach dem Nachtgeschirr. Manche standen von selbst auf, um nach 
dem Abort zu gehen, und liefen dahn Gefahr zu sturzen. Ein sebr 
verstandiger Vater sagter der Junge schlaft wie ein Hypnoti- 
sierter. Wenn ich ihm etwas energisch sage, so tut er, was ich 
von ihm verlange. In schweren Fallen gleicht allerdings die Schlaf¬ 
sucht dem wirklichen Coma. An Stelle der Schlafsucht kann — mit- 
unter sogar damit abwechselnd — eine geradezu qualende Schlaf- 
losigkeit treten, die sogar den ublicben Dosen narkotischer Mittel 
trotzt. 

Als Trigeminus- und Occipitalis-Reizsymptom ist wohl'jener eigen- 
artige Kopfschmerz aufzufassen, der bei epidemischer Encephalitis 
ganz gewohnlich ist und iibrigens in gleicher Weise bei der nervosen 
Grippe vorkommt. Es ist eine Hyperasthesie der Kopfhaut, ein 
„Haarweh“. Schon das Kammen, das lose Beruhren mit der unter- 
suchenden Hand lost schmerzhafte Empfindungen aus. Haufig paarte 
sich dieses Haarweh mit einer ursachlich mir nicht klaren Licht- 
iiberempfindlichkeit, so dafl die Kranken die Augen zukniffen und 
abznblenden suchten. Die Verkniipfung solcher Kopfschmerzen mit 
noch leichterer Schlafsucht sowie mit Lichtiiberempfindlichkeit der 
Angen war uns ein wichtiges, wenn auch noch mehrdeutiges, friih- 
diagnostisches Anzeichen. In erster Linie sind diese Kopfschmerzen 
wohl toxische oder entziindliche Reizerscheinungen im sensiblen 
Trigeminusgebiet, nicht nur in den Meningen, auch in der Kopf- 
schwarte selbst. Hierfur spricht schon die ganz gewohnliche Druck- 
empfindlichkeit der Austrittsstellen des oberen Astes 
(iibrigens auch des Occipitalis). Auch gleichzeitige Nebenhohlen- 
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affektionen, wenn auch nur „katarrhalische“, konnen hierfiir ver- 
antwortlich sein. N 

Mitanter verstarkten sich die meningealen Reizerscheinungen 
geradezu zu einem meningealen Tjpus des Leidens, auchtypischen 
GroBhirnrindensymptomen, namentlich einer hochgradigen psycho- 
motorischen Unruhe (vorauseilend oder ihr nacjifolgend). Solche 
psychischen Veranderungen leichteren Grades sind schon im friihen 
Krankheitsbeginn ganz gewohnlich. Ein unruhiges hastiges Be- 
nehmen war im Verein mit auffalliger Gesprachigkeit bei 
Kindern mitanter das erste Alarmsymptom. Bei einem 13jabrigen 
Jungen entwickelten sich unter den fieberhaften Allgemeinerscheinnngen 
einer Grippe — wahrend einer Influenza-Epidemie bei seinen Mit- 
schiilem — ein voriibergehendes Doppeltsehen und ohne sonstige greif- 
bare organisch-nervose Storungen fast von einem Tag zum anderen 
eine den Eltern ganz merkwiirdige Charakterveranderung. Der 
-lunge wurde ganz anders, reizbar, launiscb, vergefilich, in seinen 
Liebhabereien verandert — ein Zustand, der erst nachMonaten langsam 
abflaute. Inwieweit natiirlich solche seelischen Storungen auf Grippe 
oder epidemischer Encephalitis beruhen, ist vorlaufig gar nicht festzu- 
stellen. Immerhin ist die briiske fieberhafte Entstehung solcber 
Charakterveranderungen sehr interessant. 

Das vierte, wohl wichtigste Kennzeichen der epidemischen 
Encephalitis war auch in meinen Fallen eine Symptomengruppe, die 
auf den Lieblingssitz der ortlichen toxisch-infektiosen Hirnschadigungen 
hinwies, auf die grauen Lager in der Umgebung der Ventrikel 
und auf das Bulbargebiet. ^esonders haufig waren Augen- 
storungen, gewohnlich in Form von ein- oder doppelseitigen Paresen 
der auBeren Augenmuskeln, mitunter sich nur durch Neigung zum 
Doppeltsehen verratend. Die Entscheidung zwischen nuklearen und 
supranuklearen Paresen ist leider im Krankheitsbeginn auBerordent- 
lich schwierig. Die Untersuchung auf vestibularen Nystagmus, eine 
genaue Funktionspriifung ist bei ambulanter Untersuchung oft un- 
moglich. BewuBtseinsstorungen, andere schwere nervose Begleit- 
erscheinungen schlieBen sie fast aus. Pupillendifferenzen, Herab- 
setzungen der Lichtreaktion kamen zwar vor; langdauemde, grobe 
Reaktionsstorungen auf Lichteinfall, sowie sichere Augenhintergrunds- 
veranderungen fehlten aber in meinen Fallen. Einmal sah ich eine 
Akkommodationsparese, wie sie nach Diphtherie so haufig und iibrigens 
gelegentlich auch nach Influenza vorkommt. 

Sehr bemerkenswert war das Verhalten des Facialis. Paresen, 
auch mit Stirnastbeteiligung, sind im Rahmen sonst ausgepragter 
klinischer Bilder der epidemischen Encephalitis vielfach beschrieben 
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und auch yon mir beobachtet. Es gibt nun anscheinend eine 
Spielart des Leidens, die unter dem yorherrschenden, ja 
alleinigen Bilde einer nucleo-peripherischen gleichsam 
„rheumatischen“ Facialislahmung verlaufen kann. Die Lehre 
yon dieser „rheumatischen“ peripheren Facialislahmung bedarf wohl 
iiberhaupt einer Nachpriifung. Znr topischen Festlegung des Krank- 
heitssitzes treibt man geme diagnostische Kiinsteleien (etvyaige Mit- 
beteiligung yon Geschmacksfasem, der Tranensekretion), die einer 
strengen Kritik kaum standhalten. Man hat hier doch keine Quer- 
schnittslasionen an bestimmten Stellen zu erwarten, sondern gewisser- 
mafien Langsschadigungen des Neryen, bei denen sehr gut auch bei 
hoherem Sitz diese oder jene Querschnittspartie weniger befallen oder 
ausgespart wird. Ein bestimmtes Urteil, ob eine peripherische, eine 
nukleare oder radikulare Facialisschadigung vorliegt, ist iiberhaupt 
oft unmoglich. Von der bulbaren Kinderlahmung wissen wir nun, 
daB Facialislahmungen nucleo-peripherischer Art also mit Mitbeteili* 
gung des Stirnastes, das Hauptsymptom der Poliomyelitis sein konnen. 
Es gibt nun Falle „rheumatischer“ Facialislahmung, die mit fieber- 
haften ^ripposen Allgemeinerscheinungen einsetzen und auch mit 
Schadigungen anderer Hirnneryen einhergehen. Wiederholt sahen 
wir wahrend der Encephalitisepidemie solche Facialislahmungen, ge- 
paart mit gewohnlich gleichseitigen Abducenzparesen, mit Hyper- 
asthesien im Trigeminusgebiet, mit ausgepragter Druckempfindlichkeit 
des ersten Astes, sowie des Occipitalis. Zweimal yerliefen solche 
Falle zunachst mit Schlafsucht. Dies legt doch die Vermutung nahe, 
daB die „rheumatische“ Facialislahmung nur die heryorstehende Teil- 
erscheinung einer ausgedehnteren Him- und Himneryenlasion sein 
kann, daB es sich nicht immer um eine peripherische, sondern eher 
nukleare und radikulare Schadigung handelt und daB endlich yielleicht 
auch das Virus der epidemischen Encephalitis die Grundursache dar- 
stellen kann. Wahrscheinlich sind manche Falle yon sogenannter Poly¬ 
neuritis cerebralis im wesentlichen Bulbarlasionen! 

Durch Mitbeteiligung der subkortikalen grauen Lager erklart man 
bekanntlich die auch yon mir haufiger beobachteten choreatischen 
und myoklonischen Zuckungen, besonders den Veitstanz mit auf- 
fallig starker Rumpfmuskelbeteiligung im Gefolge der epidemischen 
Encephalitis. Typische „Chorea“, iibrigens mit ziemlich rascher Riick- 
bildung, sah ich viermal. In einem weiteren Fall entwickelte sich 
unter febrilen gripposen Allgemeinerscheinungen bei einer noch jungen 
Dame geradezu apoplektiform eine Hemiparalysis agitans, die nun 
seit yielen Monaten unverandert fortbesteht. lnwieweit natiirlich das 
Vims der Grippe, der epidemischen Encephalitis oder gar ein anderer 
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Erreger hier die Hirnschadigung gesetzt hat, bleibt vorlaufig strittig. 
— Die auch von anderer Seite beschriebenen voriibergehenden Hemi- 
paresen, die vorherrschend halbseitigen Sensibilitatsstorungen, die 
Zuckungen einer Korperhalffce bei sonst freiem BewuBtsein habe auch 
ich beobachtet. In einem Fall mit anfanglicher Schlafsucht entwickelte 
sich ohne wesentliche Storung der rohen Kraft eine rechtsseitige 
Extremitatenataxie. — Die Mortalitat betrug etwa 15°/ 0 . 

Eine fiinfte Eigentiimlichkeit meiner Falle war die Nei- 
gung zu einer auBerordentlich verzogerten Rekonvalescenz. 
Keiner meiner „Schlafkranken M ist bis jetzt vollig gesund! 
Diese verzogerte Erholung gleicht durchaus der bei Influenza und 
Pappatazifieber: mangelnde Energie zur Arbeit, VergeBlichkeit, schlechte 
schwankende Stimmung, Mattigkeitsgefiihl, ortliche Oder allgemeine 
Extremitatenmiidigkeit. Ein Junge mit sonst gliicklich iiberstandener 
lethargischer Form verfallt noch jetzt — etwa 3 / 4 Jahr spater — bei 
mhigem Sitzen leicht in Schlaf, — ganz im Gegensatz zu seiner 
friiheren Lebendigkeit. Eine Art Narkolepsie! Die Oherempfind- 
lichkeit der sensiblen Nervenpunkte auf Druck, besonders neuralgische 
Schmerzen im Trigeminus- und Occipitalisgebiet, auch Brachiaigien, 
Yor allem zeitweise motorische Reizerscheinungen, wie spontanes 
Zucken und „Krampfen“, namentlich in den distalen Extremitatenenden, 
Hemihyperasthesien waren iiberaus hartnackig. 

Je mehr sich die epidemische Encephalitis vom typischen Bilde 
entfemt, um so schwieriger wird ihre Abgrenzung auch beim epidemi- 
schen Vorkommen von nervosen Storungen anderer Art auch im Ge- 
folge der <reinen Influenza. Man befindet sich hier vorlaufig noch 
auf einem iiberaus unsicheren Boden. 

Noch ein Wort zur chronischen Form der epidemischen Ence¬ 
phalitis. Man muB hier zwischen den hartnackigen klinischen Rest- 
bildern und tatsachlich, auch pathologisch-anatomisph fortschreitenden 
Erkrankungen unterscheiden und bei den letzteren wiederum zwischen 
solchen, die durch sekundare Veranderungen an GefaBen und Geweben 
entstehen, und solchen, die durch Fortwirkung des noch lebensfahigen 
Virus und seiner Giftprodukte bedingt sind. Auch diese Unter- 
scheidungen bleiben einer zukiinftigen, namentlich bakteriologischen 
Forschung vorbehalten. — Einmal entwickelte sich nach epidemischer 
Encephalitis erst in der Rekonvaleszenz ganz allmahlich eine leichtere 
Hemiparese, in einem weiteren Fall erst 8 Wochen nach Abflauen 
einer lethargischen Form eine Hemichorea! 

Therapeutisch liegt im Hohestadium auch bei dieser Infektions- 
krankheit der Schwerpunkt in der guten, allgemeinen Krankenpflege. 
Kein einziges Mittel zeigte sich mir von sicherem Wert, auch nicht 

Deutsche Zcitecbrift f. Nervenheilkunde. Bd. 70 . 23 
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die Grippes era und das Eucupin, allein oder in Kombinationen. Selbst 
Lnmbalpunktionen brachten keine nachhaltige Besserung. Bei Puls- 
storungen — sie sind wohl nicbt nur durcb die fieberhafte Infektions- 
krankheit an sich, sondern auch durcb die ortliche Bulbarlasion be* 
dingt — versagten die Digitalispraparate. Strychnin, Adrenalin, Kam* 
pber und Koffein waren hier am Platze. Fur die Rekonvaleszenz 
empfiehlt sich eine langdauernde psychiscbe und korperliche Ruhe. 
Die friihere geistige Spannkraft kann fur lange Monate verloren gehen; 
auch die korperliche Erschopfbarkeit bleibt groB. Bei solchen Rest* 
bildem war die Strychninbehandlung, wie sie in gleicher Weise 
bei postdiphtherischen Lahmungen durchgefiihrt wird (womoglich In* 
jektionen), nicht nutzlos. 

Eine zukvinffcige Forschung wird sich auch mit der Differenzierung 
der verschiedenen Spielarten der epidemischen Encephalitis, namentlich 
bei sporadischem Vorkommen, von anderen Formen disseminierter 
Encephalomyelitis mit meningealer Beteiligung befassen miissen. Hier 
helfen nur groBziigige experimentelle Studien, wie sie gerade wahrend 
der Kriegszeit in Amerika, besonders von Flexner und seinen Mit- 
arbeitern, bei der epidemischen Poliomyelitis gemacht sind und die 
unsere atiologischen und klinischen Kenntnisse einen groBen Schritt 
vorwartsgebracht haben. Leider werden wir auch diese Dinge im 
wesentlichen unseren friiheren Feinden iiberlassen miissen. Das sicher- 
lich geeignetste Versuchstier, der Affe, der uns wahrend der Kinder* 
lahmungsepidemie, wenn auch in bescheidener Zahl, zur Verfugung 
stand, ist wenigstens fiir unsere Poliklinik unerschwinglich ge worden. 
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Aus der Universitats-Nervenklinik Halle. (Direktor: Geheimrat Prof. 

Dr. Anton.) 

Bflckenmarkstumor nnd metasyphilitische Erkrankung 
des Zentralnervensystems. 

Ein Beitrag zur Differentlaldiagnose. 

Von 

Dr. Karl Ponitz. 

In seinem Leipziger Vortrag iiber Rtickenmarksgeschwiilste sprach 
Otfrid Forster von einem Fall, bei dem die Wassermannsche 
Probe im Liquor positiv ausfiel, es sich aber um eine nichtsyphilitische 
Geschwulst der Riickenmarkshaute handelte 1 ). Die Beobachtung 
Forsters veranlaBt mich, einen eigenen, nunmehr ein Jahr zuriick- 
liegenden Fall mitzuteilen, bei dem es sich, wie Operation und Sektion 
ergaben, ebenfalls um einen Riickenmarkstumor handelte, dessen 
Diagnose aber durch Symptome, die fur eine Tabes sprachen, erschwert 
wurde. 

Es folge in etwas gekiirzter Form die Krankengeschichte: 

Wilhelm K., 56 jahriger Postsekretar. 

Vorgeschichte: 

Der behandelnde Arzt, der den K. am 20. X. 1919 in die Klinik einwies, 
teilt mit: K. hat vor 20 Jahren eine Schmierkur durchgemacht, soil damals 
wegen Schwindel und subjektiver Ohrbeschwerden behandelt worden sein, 
Infektion war zweifelhaft. Im Verlaufe des letzten Jahres haufig aus- 
8trahlende Ruckenschmerzen, am 6. August 1919 starker Schwindel. Arzt 
Rtellt Verengerung und Lichtstarre der Pupillen fest, dabei geringes Schwan- 
ken bei Fufi-Augenschlufl, keine Oefuhlsstorungen an den FuBen, vielleicht 
leichte Unterempfindlichkeit. Muskel- und Gelenkgefuhl nicht gestort. 
Wassermannreaktion im Blut: +-)-. Am 11. VIII. plotzlich starke Ver- 


1) Neurol. Centralblatt 39, S. 644. F. beriohtet noch von einem zweiten Fall 
bei dem ein soleher Liquorbef und die Operation verzogerte, weil zuerst eine luetische 
Erkrankung angenommen wurde, nnd nach den Diskussionsbemerkungen haben 
Nonne und Oppenheim ahnliche Beobachtungen gemacht. 

• 23* 
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schlimmerung infolge groBer Unsicherheit beim Versuche aufzutreten. 
Gesteigerte Partallarreflexe. Behandlung mit Jodkali, Quecksilberein- 
reibungen und 4 Injelrtionen von Neosalvarsan 0,15 bessern den Zustand 
nicht, vielmehr tritt allmahlich Gefiihllosigkeit in den Beinen auf, die 
rasch mit einer Lahmung der Beine fortschreitet, so daB Pat. das Bett. 
nicht allein verlassen kann. Lebhafte Patellarreflexe, dabei Stuhl* und 
Harnverhaltung, Riickenschmerzen. An der Grenze des gefuhllosen Haut- 
gebiets voriibergehende Cberempfindlichkeit. Giirtelgefuhl. RegelmaBiges 
Katheterisieren. Reflexe werden allmahlich schwach, zeitweise spontaner 
Harn- und Stuhlabgang. Brustwirbelsaule nicht empfiudlich. 

Erganzend hierzu gibt K. bei der Aufnahme an, daB er in den gelalimten 
Beinen keine Schmerzen empfinde, daB er nicht merke, wenn der Stuhlgang 
abgehe. Uber Seh- und Sprachstorungeu konne er nicht klagen. Der Ehe- 
frau ist yon einer psychischen Stoning nichts aufgefallen. 

Befund: 

56jahriger, psychisch durchaus unauffalliger, intcllektuell jedenfalls 
nicht geschadigter Mann, der infolge seiner Beinlahmung hilflos im Bett liegt. 

Blasses Aussehen, maBiger Ernahrungszustand, nichts Besonderes am 
Schadeldach. Hirnnerven o. B. 

Lidspalten gleichweit, Augenbewegungen frei, kein Nystagmus, enge, 
spurweise entrundete, lichtstarre Pupillen, die auf Naheeinstellung 
maflig reagieren. Mit Glasern keine Sehstdru^g, Augenhintergrund, nicht 
krankhaft verandert. 

Keine Sprachstorungen, keine Mitbewegung der Gesichtsmuskulatur 
beim Sprechen, nichts Besonderes in der Mundhohle. 

Der 4. sowohl wie der 10. Brustwirbel erscheinen etwas vorgewolbt, 
der 10. auch etwas druckempfindlich, Rontgenbild ergibt nichts sicher 
Pathologisches. 

Herz und Lungen ohne Besonderheit, regel- und gleichmaBiger PuLs. 
Blutdruck 130 Riva Rocci. 

Bauchdeckenreflexe fehlen. 

Obere Extremitaten o. B. 

Untere Extremitaten vollig schlaff gelahmt, dabei Patellar- 
und Achillessehnenreflexe schwach vorhanden und etwas different. Keine 
Cloni, kein Babinski. 

Sensibilitatsprufung ergibt, daB bis hinauf in die Gegend des 
8. Dorsalsegments jede Sensibilitat fehlt, daB etwa 2 Querfinger 
uber dieser Grenze Hypalgesie besteht, daB beim Stcchen in die FuBsohlen 
leichte Abwehrbewegungen auftreten, obgleich K. weder das Stechen nocli 
die Abwehrbewegungen bemerkt haben will. 

Urin, der nur wenig getriibt ist, geht in der Regel von allein und ohne 
vom Pat. bemerkt zu werden ab. 

Wassermannsche Probe im Blut: -4-4-. Pandysche und Nonne- 
Apeltsche Reaktion im Liquor: -J—|—|—h Lymphocyten: 27 in 
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1 cmm, Wassermannsche Probe im Liquor: H—I—I—h (0,2 bis 1,0 
komplette Hemmung). 

Die Lumbalpunktion ist gut vertragen worden, der Liquor selbst ist 
klar, nicht gelblich verfarbt, der Druck des Liquors ist eher etwas herab- 
geeetzt. 

K. wird vom 20. X. 1919 bis 10. I. 1920 weiter in der hiesigen Klinik 
beobachtet und mit Jod- und Quecksilberinjektion behandelt, ohne 
dafi sich der Zustand irgendwie zum Besseren oder zum Schlechteren wendet. 
Gelegentlich ist Fuflklonus feststellbar, auch wird im weiteren Verlauf 
baufig fiber Schmerzen in der Gegend der Brustwirbelsaule geklagt. Die 
Operation soil auf Wunsch der Angehorigen nicht vor dem Neujahrsfest 
stattfinden. In den letzten Tagen starke Schwellung des gesamten linken 
Beines, die aber wieder etwas zurfickgeht. SchlieBlich am 10. I. Yerlegung 
in die chirurgische Klinik. 


Operation: 

14. I. 1920: Operation durch Prof. Voelker. „Schnitt in der Mittel- 
linie fiber die Dornfortsatze der oberen Brustwirbel, man findet zwei 
Wirbel (anscheinend den 5. und 6.) vollstandig zerstort; als man die 
weiche Masse einschneidet, kommt man in ein sarkomatoses Gewebe, welches 
auBerordenthch stark blutet. Es ist kein Zweifel, dafi es sich um einen malig- 
nen Tumor handelt, der als inoperabel zu bezeichnen ist. Es wird zwecks 
Blutstillung ein Tampon eingelegt, fiber diesem die Haut vernaht und die 
Operation abgebrochen. 11 

Am 21. I. Exitus letalis. 

Am 22. I. Sektion (Geheimrat Beneke): GroBer, sehr starker Korper. 
Haut pral], vielfach blaulich verfarbt, meistens aber bleich. Unter den 
Operationsnahten groBer, hochgradig vereiterter Tampon mit reichlich 
schmierigem, freien Eiter. Die Wunde reicht bis zur Wirbelsaule, an welcher 
in der Ho he des 4. und 5. Wirbels die Dornfortsatze fehlen. In der Tiefe 
f agt hier als niedrige Kuppe ein weiches, sehr gefaBreiches Geschwulst- 
gewebe vor. Dieses Gewebe umwachst den dritten und vierten Brustwirbel, 
namentlich auf der linken Seite, auch nach vorn subpleural und dringt 
ouig zwxschen den anstoBenden Rippenteilen sowie in geringem Grade 
- gegen den Rfickenmarkskanal vor. Der vierte Brustwirbel ist 
0 * {omme n zertrfimmert und zusammengedrfickt; er enthalt 
erne weiBgelbliche, zerdrfickte Geschwulstmasse und eine Anzahl von Kno- 
^a? n * r ^ mmern - Einige stehen scharf gegen den Wirbelkanal und 
e j 1 Riickenmark zerdruckt. Dasselbe ist weich und etwas 
* n ^ en i^iberen Abschnitten zeigt das Riickenmark eine hoch- 
ry g raue Degeneration der Hinterstrange (siehe dagegen Nachtrag!). 
voUko fl ^ en sind vollig frei von Tumor, der 3. und 4. Wirbel sind 

e .° minen 8 ynostotisch verwachsen, die 4. und 5. Zwischenwirbelscheibe 
einen hyperplagtigch. In der Umgebung der Wunde keine Blutung. 
i*t £ °* der linken Pleura reichlich Blut, der linke Unterlappen 

• o 1 ommen atelektatisch, zeigt einige, ganz kleine, bis erbsengroBe, 
»ubp| eural( , Geschwubtknoten. 
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Linke Nebenniere mafiig vergroBert, enthalt eirten etwa haselnuBgroBeu, 
prallen, weichen, graugelblichen, scharf abgegrenzten Geschwulstknoten. 

Linke Niere sehr groB, prall, etwas hart, sehr blutreich, in der Rinde, 
subkapsular, ein pfefferkorngroBer, weiBgelblicher, prall vorepringender 
Geschwulstknoten. 

Rechte Nebenniere grofltenteils atrophisch, etwa dreiviertel dea Organs 
werden durch einen pflaumengroBen, prallen, weichen, hellgrauen Go- 
schwulstknoten mit zahlreichen BlutgefaBen eingenommen. 

Rechte Niere zeigt am Nierenpol einen apielgroBen Geschwulst- 
knoten vom Typus eines Hypernephroma, gut abgekapselt, 
an der Peripherie iiberall aus weiBgelben, prallen, scharfbegrenzten Einzel- 
knollen bis zu KirschgroBe zusammengesetzt, im Zentrum vorwiegend 
fibros, knollenfrei, odematos, wenig hamorrhagisch. Einige Blutgefafle 
nahe am Nierenpol sind innerhalb des Tumors von Geschwulstzellen um- 
geben und durchbrochen. Eine kurze Strecke weit zeigt sich eine kleinere 
Vene mit einem Tumorthrombus, halb ausgefullt. Das Nierenbecken iet 
nicht durchbrochen, typische Balkenblase, trube, rote Schleimhaut daselbet. 

Anatomische Diagnose: Hypernephrom der rechten Niere, 
beiderseitige Nebennierenadenome, Adenora der linken Niere, Hyper- 
nephrommetastasen im vierten Brustwirbel, Fraktur des 
letzteren, Kompression der Medulla, Tabes dorsalis (korrigiert 
im Nachtrag), Balkenblase mit akuter eitriger Cystitis. 

Dieser Sektionsbefund wird durch folgenden, uns vom pathologischen 
Institut zugeschickten Nachtrag nicht unwesentlich modifiziert: 

„Am geharteten Praparat zeigt sich das Riickenmark oberhalb der 
Kompressionsstelle in den Hinterstrangen weiB, ebenso in einem Teil 
der Seitenstrange, im ubrigen grau. Unterhalb der Kompressionsstelle 
sind die Seitenstrange etwas hell, die ubrigen Strange grau. Hierdurch 
war bei der frischen Besichtigung das Bild einer Tabes vorgetauscht. 

Mikroskopisch zeigt das Riickenmark normale Pyramidenvorderstrange 
im oberen Abschnitt des Lendenmarks, die Pyramidenseitenstrange sind 
dagegen hochgradig von Fettkornchenzellen durchsetzt und zeigen starken 
Zerfall der Markseheiden. In den Hinterstrangen zeigt sich keine auffallige 
Strangdegeneration und die Glia ist kaum merklich verdickt. Fettkorn- 
chenzellen fehlen in den Hinterstrangen fast vollig. Im unteren Dorsal- 
mark ist die Degeneration der Pyramidenseitenstrange sehr viel 
starker. Die Fasern der Hinterstrange sind schmal, aber sonst gut erhalten. 
Keine Sklerose. Die Ganglienzellen der Clarkeschen Saulen und ihre 
anstoflenden Markfasern sind normal. Ebenso die Pyramidenvordersaulen- 
zellen und die vorderen Pyramidenstrange. Oberhalb der Kompres¬ 
sionsstelle zeigt das Halsmark sehr stark ausgepragte Degene¬ 
ration der Hinterstrange mit reichlichen Fettkornchenzellen. In den 
degenerierten Gebieten liegen immer noch eine Anzahl gut erhaltener Mark- 
scbeiden in wucherndem Gliagewebe. Die hinteren Wurzeln und Clarke¬ 
schen Saulen zeigen keine Degenerationen, dagegen finden sich solche in 
atarkem MaBe in den vorderen Abschnitten der Seitenstrange. Die Pyra¬ 
midenstrange und die Vorderhorner sind normal.“ (Geheimrat Beneke.) 
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Auf Grand dieses Sektionsbefundes und der klinischen Beobach- 
tung laBt sich also nachtraglich der Krankheitsverlauf unschwer kon- 
straieren, und es lafit sich epikritisch folgendes sagen: Ausgangs- 
punkt i8t zweifellos ein Hypernephrom der rechten Niere, 
das klinisch bis zuletzt keine Erscheinungen gemacht hat. Metastasen 
dieses Hypernephroms haben sich dann im Verlauf des Jahres 1919 
im vierten Brustwirbel entwickelt, das klinische Begleitsymptom 
hierfiir sind die ausstrahlenden Ruckenschmerzen gewesen. Im August 
1919 kam dann offenbar der Bruch des Wirbels mit Quetschung 
des Eiickenmarks und rapid eintretender Lahmung der Beine 
und Sensibilitatsstdrangen. 

Das Hypernephrom klinisch festzustellen, war nicht moglich, 
der Sitz der Riickenmarksquetschung lieB sch wohl diagnostizieren. 
nicht aber die Art des Prozesses, der dazu gefiihrt hat. DaB es sich 
um eine bestimmt lokalisierte Kiickenmarksquetschung handelte, 
daran wiirde iiberhaupt niemand gezweifelt haben, wenn nicht andere 
Symptome nachweisbar gewesen waren, die schwer mit diesem Krank- 
heitsbilde vereint werden konnten. Die Tatsache, daB aller Wahr- 
scheinlichkeit nach vor 20 Jahren eine syphilitische Infektion statt- 
gefunden hatte, daB die Whssermannsche Blutprobe im Blut und Liquor 
stark positiv war, Zellvermehrang und Globulinvermehrang bestand,. 
hatte man vielleicht dahin deuten konnen, daB es sich um einen uni- 
schriebenen syphilitischen ProzeB, etwa ein Gumma in der betreffenden 
Riickenmarksgegend gehandelt hatte, wenn nicht noch Entrundung 
und Lichtstarre der Pupilien hinzugekommen ware. Dapsychisch 
so gar keine Storungen nachweisbar waren, muBte man an eine Lues 
cerebrospinalis oder eine Tabes denken. Eine Lues cerebrospinalis, 
die multilokular ist und besonders ausgepragt in der Gegend des 4. Brust- 
wirbels ist, wurde noch fur das Wahrscheinlichste gehalten und deshalb 
mit der Operation gezogert. Die Sektion hat nun ergeben, daB Pupillen- 
storungen und serologischer Befund in gar keine Beziehung 
zu dem RuckenmarksprozeB zu setzen sind: Tabische Erschei¬ 
nungen am Ruckenmark selbst bestanden nicht, sondern lediglich Dege- 
nerationen nach den bekannten Degenerationsgesetzen. FUr eine Lues 
cerebrospinalis mit nachweisbaren groberen anatomischen Verande- 
rungen fanden sich ebensowenig Anhaltspunkte wie sie sich psycho- 
logisch imd grobanatomisch ftir eine Paralyse fanden, wobei allerdings 
zuzugeben ist, dpB eine feinere mikroskopische Untersuchung der Hirn- 
rinde unterblieben ist. Es ist wahrscheinlich, daB K. sich in einem Zu- 
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stand der Lues nervosa („nervosa“ im weitesten Sinne!) befunden 
hat, dafi die Pupillenstorungen als das erste Wetterleuchten eines 
metasyphilitischen Prozesses, etwa einer spateren Paralyse oder Tabes 
aufzufassen sind mid dafi diese Erkrankung bei K. spater noch ausge- 
brochen ware, wenn nicht die Geschwulst seinem Leben vorzeitig 
ein Ende gemacht hatte. Eine friiher angesetzte Operation hatte den 
Verlauf bei K. wohl nicht zum Giinstigen wenden konnen, da er ja 
bereits vollkommen gelahmt in die Klinik eingeliefert worden ist. 

Wesentlich an diesem Fall ist die Tatsache, dafi der serologische 
Befund ohne Beriicksichtigung des klinischen Befundes leicht irre- 
fiihren kann, dafi, wie Forster sich in seinem oben erwahnten Vor- 
trag ausdriickt, „das Ergebnis der Liquoruntersuchung differential- 
diagnostisch im Stich lafit“. Im Forsterschen Falle fand sich Eiweifi- 
vermehrung, positive Wassermannsche Reaktion im Blute ohne Zell- 
vermehrung, wahrend ein syphilitischer Prozefi aber ausgeschlossen 
werden konnte und es sich uin ein Neurofibrom handelte. Hervorheben 
mochte ich fiir unseren Fall noch, dafi die charakteristische Xantho- 
chromie fehlte. Der Fall K. ist eine Bestatigung der Warnung vieler 
erfahrener Kliniker: In zweifelhaften Fallen, d. h. in Fallen, 
bei denen der serologische Befund mit dem klinischen 
nicht in Einklang gebracht werden kann, soil man Diagnose 
und Indikation stets nach dem klinischen stellen. 

Meinem verehrten Chef, Herrn Geheimrat Prof. Dr. Anton, danke 
ich fiir die Genehmigung zur Veroffentlichung des Falles. 
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Aus der Psychiatrischen und Nervenklinik der Universitat Konigs- 
berg. (Direktor: Geheimer Medizinalrat Prof. Dr. Meyer.) 

Die (ioldsolreaktion des Liquors von Taboparalytikeru. 

Von 

Privatdozent Dr. Max Kastan, 

1. Assistant der Klinik. 

Eskuchen 1 ) hat die Wirkung von normalem und pathologi- ■ 
schem Liquor auf kolloidale Losung untersucht und insbesondere 
ihren Einflufi auf kolloidale Goldlosungen graphisch dargestellt. Dabei 
ergab sich eine Verschiedenheit bei den einzelnen zngrunde liegenden 
Krankheiten nach zwei Richtungen. Erstens war ausschlaggebend das 
Verdiinnungsverhaltnis von Liquor- und Goldlosnng, zweitens die Zeit 
der Einwirkung des Liquors auf die Goldlosung. Es ergab sich, daB 
die abgelesenen Reaktionen, wenn man sie auf Kurven eintrug, ent- 
weder einen einphasischen oder einen zweiphasischen Verlauf nahmen 
und daB die syphilidogenen Affektionen des Zentralnervensystems bei 
anderen Verdiinnungsverhaltnissen die Reaktion der Ausfallung des 
kolloidalen Goldes hervorriefen als die durch sonstige pathologische 
Faktoren hervorgerufenen Entziindungszustande der Meningen. Auf 
diese Weise konnte er eine Verschiebung nach unten von einer Ver- 
schiebung nach rechts oben unterscheiden, von denen die erstgenannte 
fur die auf Lues beruhenden, die zweite fur die durch tuberkulose 
oder eitrige Prozesse oder Blutbeimengung hervorgerufenen Meningi- 
tiden pathognomonisch war. 

Bei der Verschiebung -des Ausfalls nach unten stellte es sich 
heraus, daB die Liquore der Tabiker und Paralytiker sich erheblich 
roneinander unterschieden, daB die Lues cerebrospinalis zuerst den 
tabischen und spaterhin einen abgeschwachten paralytischen Kurven- 
typua hervorruft; dabei muBte leider festgestellt werden, daB die 
Diagnose der einzelnen Krankheiten, die sich klinisch rechtfertigen 
Hefi, sich doch nicht immer mit dem biologischen Ausfall der Reaktion 
deckte; gafl£ unberiicksichtigt aber blieb die Tatsache, daB wir es 
oft oder doch nicht allzu selten im klinischen Bilde mit einer Kombi- 

1) Diese Zeitschr., Bd. 63. 
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nation von Tabes nnd Paralyse zn tan haben. Es ergaben sich nan 
folgende Fragen: 

1. Gibt es einen besonderen Kurventypos der Gold sol reaktion bei 
Taboparalyse? 

2. Nahert sich gegebenenfalls dieser Kurventypos dem der Tabes 
oder der Paralyse, wenn die tabiscben Symptome langere Zeit be- 
standen haben als die paralytischen oder nmgekehrt; hat also die 
Zeitdaner des Bestehens eines der beiden Erankheitsprozesse einen 
EinflnB auf den Ansfall der Reaktion, oder anders ansgedrdckt: zeigt 
nns der Liquor einen wesentlichen Znsammenhang zwischen klinischen 
Symptomen nnd biologischem Verhalten? 

3. Bat die Intensitat der Symptome eine besondere Rolle zu 
spielen fiir den Ausfallungstypus, je nachdem die tabischen oder para¬ 
lytischen Symptome mehr oder weniger stark im Krankheitsbilde 
hervortreten? 

Daraufhin haben wir leider nur 9 Taboparalytiker, die in nnsere 
Behandlung kamen, untersnchen konnen. 

Fall 1. 8., Kanfmann, 51 Jahre alt Frtkher rnhig, gutmOtig; mftBiger 
Potns. Seit 6 Jahren Nervenschmerzen in den Beinen. Seit einem Jabr 
vergeBlicb, rflhrselig, weinerlicb, einf&ltig, vergaB Kleidungsstflcke, AkteD, 
lieB in Briefen ganze Satze ans, glanbte schon tot zu sein, aB verdorbene 
Speisen. Allmahlich Verschlechterung der Spracbe. Auffallige Gelenkig- 
keit, war unsauber, schon in den letzten Jahren sehr abgemagert. In der 
Klinik stnnipf, GrOBenideen, Inkontinenz, schwere Sprachstdrnng, kindisches 
Verhalten, sebr dement. Gang ataktisch. Reflektoriscbe Pnpillenstarre, 
totale Analgesic. Knie- nnd Achillesreflexe fehlen. Starker Tremor der 
H&nde. W.R. in Bint nnd Liquor —|—K Nonne -f-. Lymphocytose 48 Zellen. 
Ansfall der Goldsolreaktion 1:20 rotbian, alle weiteren Verdttnnnngen bis zn 
1:2500 violett, 1: 5000 und 1:10 000 rotbian. Tod erfolgte nach para- 
lytischem Anfall. 

Fall 2. Hans S., B&ckermeister. Bei Aufnahme 48 Jahre alt Ge- 
sunde Kinder, keine Aborte der Ebefran. Seit 3 Jahren Krenzschmerzen. 
deswegen von Hausarzt behandelt. Schielt seit einem Vierteljahr, sprach 
seitdem schlecbter, scblief im Laden oft ein, erregt, vergeBlicb. 14 Tage 
vor Aufnahme GrOBenideen geSuBert, verwirrt, entkleidete sich im Walde, 
konfabulierte von einem Ranb, weinerlicb, emotionell schwach, unruhig, 
euphorisch, gewalttatig, ftthlte sich betrogen. GrOBenideen, bekommt an- 
geblich Eingebungen von Gott Anisokorie und Lichtstarre der Pupillen, 
rechtsseitige Mnndfacialisparese, verschmierte Sprache, ausfahrende Schrift 
Knie- und Achillesreflexe fehlen. Beiderseits Ataxie der Beine. Flattern 
der Gesichtsmuskulatur. Wassermann in Bint nnd Liqnor -|-, Nonne +, 
Lymphocytose 23 ZelleD. Ausfall der Goldsolreaktion: 1:20 violett, 1:40 
blauweiB, VerdOnnung: 1:80 bis 1:640 weiB, 1:1280 blautthiB, 1:2500 
nnd 1: 5000 violett, 1:10 000 blaurot. 

Fall 3. Franz M., Rechtsanwalt. 45 Jahre alt. Als Student luetisch 
infiziert, einige Zeit daranf Choreoiditis lnetica. Nach Angabe des Patienten 
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damals mit Quecksilber behandelt, ttbte aasgedebnte Praxis aus. 3 gesunde 
Kinder, keine Aborte der Frau. 3 /« J & hr vor der Aufnahme unruhig, 
besonders viel gearbeitet, stand schon frflh zu diesem Zweck auf. Oktober 
1919 BefQrchtung, er and die Familie mQfiten verhungern, Suicidideen, 
Schwindelanfalle. Februar 1920 linksseitige Facialisl&hmung, bald darauf 
ernsthafte Suicidversucbe. Verwechselte fortwfthrend seine ProzeBakten. 
In der Klinik zuerst depressiv, vide hypochondrische Beschwerden, reizbar, 
nmstilndlich, starkes Krankheitsgeftthl, keine Krankbeitseinsicht, Beeintrttch- 
tigungsideen, glaubt durcb die Arzte geschwttcht, geschadigt zn sein. Ge- 
wOhnliche Unterscheidungsfragen werden gut beantwortet, nur das htthere 
Urteil fehlt. Anisokorie, Entrundung und Lichtstarre der Pupillen, Silben- 
stolpern, rechtsseitige Gesichtsfacialisschwttche, Knie- und Achillesreflexe 
fehlen. Gang ataktisch, breitbeinig, Rombergsches Pbanomen W.R. im 
Bint —, im Liquor -+■-j—|-, Nonne -f-, Lymphocytose 7 Zellen. .Ausfall der 
Goldsolreaktion: 1:20 rot, 1:40 blaurot, 1:80 bis 1:2500 violett, 1:5000 
blaurot, 1:10000 rot. 

Fall 4. F., Vorschlosser, 57 Jabre alt. 6 gesunde Kinder, keine Aborte 
der Ehefrau. Typhus vor vielen Jahren, seitdem schwerhOrig. Lues negiert. 
V 2 Jabre vor der Aufnahme Sprache verschlechtert, wurde vergeBlicb, zeigte 
einen Bluseninserenten aus der Zeitung bei der Polizei an, weii er ihn for 
den Dieb einer Bluse hielt, die ihm in seiner Werkstatt gestohlen war. 
In der Klinik umstandlich euphoriscb. Zuerst Krankheitsgeftthl, klagte 
fiber Wischigkeit, Kopfschmerzen, Leere im Kopf. Starke Merkf&higkeits- 
stdrung, stumpf, apathisch, urteilsschwaches Hineinreden, da seiner Meinung 
nach alle Fragen an ihn gerichtet wttrden. Sehr roerkbare SchriftstOrung 
(Satzauslassung), leichte Arteriosklerose. Pupillen verzogen, Lichtstarre, 
beiderseits Ptosis, Parese des linken Gesichts- und Mundfacialis, Zungc 
nach rechts abweichend, Httsitieren, Knie- und Achillesreflexe fehlen, Gang 
breitbeinig. W.R. in Blut und Liquor +, Nonne -J-, Lymphocytose 19 Zellen. 
Ausfall der Goldsolreaktion: 1:10 blaurot, 1:20 bis 1;160 violett-blau, 
1:320 blauweiB, 1:640 weiB, 1:2500 blauweiB, 1:5000 blau, 1:10 000 
violett. 

Fall 5. Hans B., Kaufmann, 43 Jabre alt. Keine Heredit&t, seit 
2 Jahren kinderlos verheiratet. 8 Wochen vor der Aufnahme Magen- 
schmerzen und Druck im Hinterkopf, Gedanken fehlten, konnte keinen 
Brief mehr aufsetzen, Zeiten der Erregung wechselten. mit Depressionen. 
Vor frtther beabsichtigter Aufnahme kurz vor der Klinik weggelaufen, 
machte den gleichen Versuch auch vor der tats&chlichen Aufnahme. 
Nabrungsverweigerung, da es ihm peinlich sei, anderen etwas wcgzuessen. 
Scblief schlecht. In der Klinik zuerst hypochondriscb. Vor 12 Jahren 
erfolgte Infektion mit Lues zugegeben, mit Quecksilber behandelt. An- 
geblich schon als Schtller schwer begriffen. Viele Sorgen tkber die Herbei- 
schaffung von Waren, Furcht vor Ausartung der Krankheit in Gehirn- 
erweichung. Bier- und SchnapsgenuB zugegeben. Ziemlich viel geraucht. 
Versttndigungsideen: Klinikaufenthalt sei Strafe wegen seiner Gescbfifts- 
unthchtigkeit. Stumpfes Wesen. Heimwehgeftthl, zunehmende Euphorie. 
Links Ptosis, Anisokorie, verzogene lichtstarre Pupillen, rechte Nasen- 
lippenfalte verstrichen, Abweichen der Zunge nach rechts, Sprache stockend, 
Knie- und Achillesreflexe fehlen, Rombergsches PhSnomen Hypalgesie 
in Reithosenform an den Oberschenkeln. W.R. in Blut und Liquor -}--f—f-. 
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Nonne + , Lymphocytose 21 Zellen. Ausfall der Goldsolreaktion: 1:20 
violett, 1:40 blauweiB, 1:80 bis 1 :• 1280 weiB, 1:2500 blauweiB, 1:5000 
violett, 1:10000 blaurot. 

Fall 6. Albert A.,,. Lokomotivftkhrer, 35 Jahre alt. Vater Trinker, an 
Wassersucht, Matter an Unterleibskarzinom gestorben. Ein acht Monate 
altes Kind auch gestorben. Stets wechselnd grob und gutmtktig. Sehr 
gate Dienstzeagnisse. Seit 1916 kann er das Wasser nicht halten, damals 
bei Feldeisenbahn. Seit einigen Jahren eheliche Untreue, erklarte es fftr 
barmlos, wenn er sich zu Frauen an den Tisch setzte. Ehelicher Verkebr 
sebr selten geQbt. 1919 dreimal Schwindelanfalle, fiel bin. Seit Oktober 
1919 latschiger Gang. VergeBlich. Seit Weinachten 1919 gab.er viel Geld 
aus, bielt alle Geldsorten ffkr gleicb, kaufte 10 Zigaretten, einen Schnaps 
and ein Glas Bier ffkr 150 M., verwechselte Tag- and Nacbtdienst, blieb 
aaf der StraBe, lieB sicb Madchen in die Wobnung kommen, zfkndete Gas 
ohne Zylinder an, so daB das Bett brannte, lieB sich gehen, ging mit 
Strtkmpfen ins Bett, zog keine saubere W&sche an, wollte in einem Tag 
nach Berlin geben. Merkfahigkeit gestOrt. In der Elinik gleichgttltig. 
Laes negiert, ebenso Potas and NikotinmiBbrauch. Bemerkt nicht seine 
kdrperlicben Storungen, erzikhlt ohne Affekt von seinen Erlebnissen mit 
Madchen, die er als ganz barmlos hinstellt, nur zur Unterhaltung. Leugnet 
viele Geldaasgaben gemacht zu haben. Keine Krankheitseinsicht. Voll- 
standiger Gedachtnisverlast ffkr die der Aufnahme vorangegangenen Hand- 
1 ungen. Anfangs unruhig, spater zaganglicher. Kdrperlich: Schwellung 
der Testikel, Ungleicbbeit der Lidspalten and Papillen, Pupillen verzogen, 
fast lichtstarr, rechter Mundfacialis paretisch, Zunge nach rechts abweichend, 
Knie- and Achillesreflexe feblen. Linker Bauchreflex abgeschwacht, Tremor 
der Arme und Beine, feinschlagig, rechtes Gaumensegel paretisch; breit- 
beiniger Gang. W.R. in Blot und Liqaor ++, Nonne +, Lymphocytose 
13 Zellen. Ausfall der Goldsolreaktion: 1:10 blaurot, 1:20 violett, 1:40 
blauweiB, 1:80 weiB, 1:160 blauweiB, 1:320 weiB, 1:5000 violett, 1:10 000 
blaurot. 

Fall 7. Julius B., 45 Jahre alt. Hat seit vielen Jahren schon Rheuma- 
tismus und Zittern der Beine, deshalb nach 2jahrigem Bestchen der 
Symptome invalidisiert. Gesunde Kinder, keine Aborte der Ehefrau. Der 
Zustand blieb 6 Jahre stationkr. 1 Jahr vor der Aufnahme starke 
Schwellung des Kopfes, Eiterung der Zahne, des Zahnfleisches und des 
Kiefers. Im Jahre der Aufnahme Sprachverschlechterung; Gang unsicher. 
Einige Tage vor der Aufnahme vei'wirrt und unruhig. In der Klinik 
mtkrrisch und gereizt, erregt, verworren, schreit, hat KrankheitsgefCkhl, klagt 
tkber Beinschwache, ReiBen. Keine Krankheitseinsicht. Perseveriert, gibt 
falsches Geburtsdatum an. Sehr starke MerkfahigkeitsstOrung. Stereotype 
Bewegungen, Erinnerungsfalschungen. Im spateren Verlauf nur noch kurz 
dauerndeErregungszustande,Yerfolgungs- undBeeintrachtigungsvorstellungen. 
Papillen ungleich entrundet, lichtstarr, linker Mundfacialis paretisch, 
Sprache nasal, Silbenstolpern. Knie- und Achillesreflexe fehlen, grobe 
Kraft der rechten Hand herabgesetzt. Ataxie der Beine, rechts mehr als 
links. Hypotonie, Gang ataktisch, Genu recurvatum. Rombergsches Pha- 
nomen -{-. W.R. im Blut —, im Liquor +, Nonne Lymphocytose 
34 Zellen. Ausfall der Goldsolreaktion: 1:10 blaurot, 1:20 violett, 1:40 
violett, blauweiB, 1:80 blauweiB bis weiB, 1:160 bis 1:1280 weiB, 1:2500 
blauweiB, 1:10 000 blau, 1:20000 violett. 
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Fall 8. Wilhelm I. Bei erster Aufnahme 1915 40 Jabre alt. Hat 
ein gesundes Kind, ein Kind sei gestorben, Frau hatte cine Fehlgeburt. 
1904 luetiscke Infektion, 8 Wocben nach Infektion Ansschlag and Hals- 
entzOndung. Mehrmals mit Quecksilber bebandelt. 1915 Ged&chtnisschwache 
and blitzartige Schmerzen nach Marschen. Damals noch einsichtig ffir 
seine StOrungen. 'Achillesreflexe fehlten, Kniephanomene waren abgeschwacht, 
Pupillen verzogen und lichttrage, Ataxie und tabische GangstSrung. Mam- 
miUarzone hyperasthetisch. Krenzbein thermo-hyperasthetisch. Damals 
vom Militar entlassen. Noch bis zum Jabre 1919 im Geschaft gearbeitet, 
war aber zuletzt vergeBlich und far Bureaudienst unbrauchbar. 1920 starkes 
Zittern der Beine, konnte daher nicht gehen. Sprach verwirrt, 6fters vdlliger 
Sprachverlust Hatte Wein- und Lachkrampfe. Zuletzt sehr erregt. In 
der Klinik dement-eupborisch, schreit pldtzlich zeitweise, starke Mcrkfahig- 
keitsstorung. KOrperlich unverandert wie 1915. Wassermannsche Reaktion 
im Blute und Liquor positiv, Nonne +, Lymphocytose —, 4 Zellen. Ausfall 
der Goldsolreaktion: 1:20 blaurot, 1:40 bis 1:160 violett, 1:820 violett bis 
blau, 1:640 bis 1:20 000 violett 

Fall 9. Adolf M., Hotelbesitzer, 47 Jabre alt. Vater an Schlaganfall 
gestorben, 12 Geschwister als Kinder gestorben, eine Schwesten lahm, ein 
Bruder und zwei Kinder gesund. Viele Verwandte wie auch Patient selbst 
sexuell stark erregbar. 1903 luetische Infektion, mit Quecksilber und 
Salvarsan behandelt. Frtther viel getrunken. 1918 in der Etappe groBe 
Projekte gemacht. In Anstalten behandelt, seitdem nicht mebr geschaftlich 
tatig, hatte aber noch Ehrenamter. Zuletzt stumpf und vergeBlich. Zwei 
Wochen vor der Aufnahme Sturz ins Wasser. Seitdem wieder Millionen- 
projekte, erotisch betonte Handlungen; lud Damen zur Ausfahrt ein. 
Sexuell sehr erregt, viel getrunken. Zeitweiser Sprachverlust In der 
Klinik anfangs^ruhig und stumpf, euphorisch-dement ausgesprochene GrOBen- 
ideen, spater laut, unruhig, singt viel, perseveriert, keine Krankheitseinsicht 
Reichliches Fettpoleter. Pupillen lichtstarr, ungleich weit. Papillen gelb- 
lich, periphere Pigmentierung und GefaBverengerung, wife gewdhnlich bei 
hereditarer Lues. Silbenstolpern. Knie- und Achillesreflexe fehlen. Kraft 
der Beine herabgesetzt Wassermannsche Reaktion im Blute und Liquor 
Nonne +, Lymphocytose —, 4 Zellen. Ausfall der jGoldsolreaktion: 1:20 
blaurot, 1: 40 bis 1: 160 violett, 1: 320 violett bis blau, 1:640 bis 1:20 000 
violett 

Stellen wir alle unsere Resultate zusammen, so ergibt sich, dab 
zwar keine vollstandige Konstanz im Verhalten des Liquors der Tabo- 
paralytiker gegenuber der kolloidalen Goldlosung besteht, dab aber 
doch ein besonderer Kurventypus fiir den Taboparalysenliquor heraus- 
zulesen ist. Die Reaktion des taboparalytischen Liquors ist ebenso 
wie die des Liquors der Hirnluetiker ein Mittelding zwischen dem 
Ausfall bei Zusatz von Tabes- und Paralysenliquor, hier aber bei der 
Taboparalyse ist der Verlauf der Reaktion einpbasiscb. Es besteht 
also von vornhereiu eine Mittelstellung des taboparalytischen Liquors 
zwischen Paralytiker- und Tabikerliquoren beziiglich seines Eiweib- 
gehalts und der Verdunnung der Goldlosung. Er unterscheidet sich 
insofern vom Tabesliquor, als die Ausfallung immer schon bei Ver- 
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diinnung 1:40, einmal sogar 1:20, begiiwt und daB einige Male auch 
eine vollige Ausfallung bis zu WeiB erreicht wird. Von der Para¬ 
lyse hingegen unterscheidet er sich dadurch, daB nicht in den ersten 
Glasern bei Verdiinnung 1:20, 1:40 die starkste Ausfallung be- 
wirkt wird, sondern dafi diese gewohnlicb erst, wenn sie iiberhaupt 
eintritt, bei 1:80 erscbeint. Stellen wir uns den Ausfall der Tabo- 
paralyse kurvenmaBig dar, so ahnelt die Knrve eher der Tabeskurve 
als der Paralysekurve. Es zeigt dieses Verhalten, daB ebenso wie 
die klinischen und anatomischen Symptome nnd Veranderungen der 
Tabes schon lange bestanden baben, auch die biologischen Abweichun- 
gen der Zusammensetzung yon der Norm im Sinne des tabischen 
Prozesses sich wahrscheinlich schon friihzeitig herausgebildet haben 
und im wesentlichen beibehalten werden. Es ist zu betonen, daB wie 
gewohnlich alle unsere Eranken schon sehr lange tabische Symptome 
hatten und wir stimmen darin mit Eskuchen iiberein, daB auch *bei 
Taboparalyse eine selbst sehr energische Behandlung den Ausfall der 
Goldreaktion nicht beeinflussen, nicht negativ gestalten kann. Wir 
sehen also, daB tatsachlich die Dauer des Bestehens eines Prozesses 
wohl einen EinfluB auf die Reaktion wird ausiiben miissen, da die 
Kurven alle der Tabeskurve ahnlich sind, die Eranken wiederum 
schon lange tabische Symptome hatten; aber auch der Qualitat der 
Erankheitserscheinungen wird man einen EinfluB zuschreiben miissen. 
Wo die Demenz schon sehr fortgeschritten war, wo andere Schadi- 
gungen, z. B. Alkohol hinzutraten, wo Erregungs- und Eonfabulations- 
symptome auftraten, da naherte sich am meisten der Ausfall der Be- 
aktion dem der Paralyse. Da wurden die starksten Grade der Aus¬ 
fallung erreicht, und bei einem Falle wurde diese sogar schon, was 
sonst nicht geschah, in der Verdiinnung 1:20 festgestellt. 
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Zeitschrift fiir die gesamte Neurologic und Psychiatrie. 

Schriftleitung: 0. Foerster, R. Gaupp u. W. Spielmeyer. 

Berlin 1920, Julius Springer. 

Band 60. 

Die Differentialdiagnose z wise hen Tumor im Bereiche des Riickenmarks, 
Meningitis serosa circumscripta spinalis und Caries der Wirbelsaule. Von S. Auer¬ 
bach (Frankfurt a. M.). Lehrreiche Bemerkungen iiber die haufig so schwierige 
Unterscheidung der genannten Krankheitszustande. — Beitrag zur Kenntnis 
der Pseudosklerose und verwandter Krankheiten unter besonderer Beriicksichtigung 
der Beziehung zwischen den Erkrankungen des Gehirns und der Leber. Von 
F. Boenheim (Stuttgart). Interessante Kasuistik zur Kenntnis der Pseudo¬ 
sklerose, liber die Vereinigung von Paralysis agitans mit Tabes dorsalis, iiber 
posthemiplegische Paralysis agitans bei chronischem Hydrocephalus und uber 
enteprechende Symptomenbilder bei der Encephalitis lethargica. Eingehende 
Besprechung der einzelnen Symptome. — Uber die Beziehungen des PrSdilektions- 
typs der hemlplegbchen LShmung zur phylogenetischen Entwicklung der Pyra- 
endenbahnen. Von N. Gierlich (Wiesbaden). In dem Pradilektionstyp der 
hemiplegischen Lahmung des Menschen kommen Reste von phylogenetisch alten 
Bewegungsimpuisen wieder zum Vorschein, die von den subkortikalen Zentren 
ausgehen und „fiir die Fortbewegung des Menschen keine Bedeutung haben“ (?). 
Bei dem bekannten Wernicke-Mannschen Lahmungstypus sind diese Be- 
wegungsimpulse identisch mit denen der „zweiten Phase des Fluchtsprunges 
der hoheren Saugetiere“. — Die Behandlung der Unfallneurotiker. Von F. Quen- 
»el (Leipzig). Neurologisch-psychiatrische Betrachtungen zur Neuordnung der 
Reichsversicherungsordnung. — Degeneratives Irresein und Degenerationspsy- 
chosen. Von P. Schroder (Greifswald). — Uber schizoide Alkoholiker. Von 
Kurt Binswanger (Kreuzlingen). Es gibt eine Gruppe von Alkoholikem, 
die zwar keine manifesten Zeichen von Dementia praecox zeigen, die aber wegen 
der Art ihrer Affektstorung zu den schizoiden Typen gehoren. Die Prognose dieser 
Fall© ist nicht ganz ungiinstig. — Uber die Stellungnahme zur abgelaufenen akuten 
Psychose. Von Dr. W. Mayer-GroB (Heidelberg). Sehr ausfiihrliche Erorte- 
rungen iiber die Stellungnahme der Kranken gegeniiber einer abgelaufenen akuten 
Psychose. Die Nachwirkung der Erkrankung besteht meist in einer mehr oder 
weniger starken Erschiitterung der „Existenzwerte u . — Die expansive Auto- 
psychose durch autochthone Ideen (Wernicke) und ihre klinische Stellung. Von 
Dr. A. Bostroem (Rostock). Das Wernickesche Krankheitsbild ist charkteri- 
«iert durch GroBenideen in bezug auf die eigene Personlichkeit, vasomotorische, 
kongestive StdAingen, Verlauf in kurzdauemden Schiiben mit giinstigem Aus- 
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gang. Verf. reiht die Erkrankung an die manisch-melanchoiiscben Erkrankungen 
an. Sie entsteht endogen auf konstitutioneller Grundlage, ais Folge dcr auto 
ehthonen Labilitat. — Unterbrechungs- und Abbrechungsgefuhle bei nervdsen 
und nlcht nervosen Menschen. Von Dr. I. Ko liar its (Budapest). Die Art, wie 
jemand auf eine Unterbrechung seiner H&ndlungen und Reaktionen reagiert, 
ist individuell verschieden und vom „Charakter“ abhangig. — Die somatischen 
Erschelnungen der Dementia praecox. Von Dr. Leo Wolfer. Verf. erwabnt 
die neuerding8 vielfach betonte Haufigkeit tuberkuloser Symptome bei der De¬ 
mentia praecox und auBerdem besonders vasomotorische Storungen. — Der 
seelisehe Wiederaufbau des deutschen Volkes und die Aufgaben der Psychiatrie. 
Von Prof. E. Stransky (Wien). — Ober psychogene Storungen in spraehfremder 
Umgebung. Von Rudolf Allers. Bei sprachlieh Isolierten kommt eine de- 
pressiv-angstlich gefarbte paranoisch-halluzinatorische Reaktion vor, die etwa 
mit den psychogenen Storungen der Sebwerhorigen zu vergleichen ist und als 
„Verfolgungswahn der sprachlieh Isoiierten" bezeichnet werden kann. — Ence¬ 
phalitis interstitialis Virchow mit Gliose und Verkalkung. Von Prof. A. Schminc ke 
(Munchen).* Eingehende histologische Untersuchung zweier Kindergehime mit 
den oben erwahnten Veranderungen. — Der Fall Wagner. Von R. Gaupp (Tu¬ 
bingen). Betrifft einen paranoischen Brandstifter und Massenmorder. — Ober 
die Einwirkung der Malaria tertiana auf die progressive Paralyse. Von Dr. Gerst- 
mann (Wien). Verf. berichtet iiber giinstige therapeutische Erfolge (Eintritt 
erheblicber Remissionen), die durch kiinstliche Malaria-Infektion bei Paralytikem 
erzielt wurden. — Ober das Vorkommen von Spirochiten in der Aorta be! pro- 
gressiver Paralyse. Von F. Jahnel (Frankfurt a. M.). 

Band 61. 

Die Gelenkreflexe der Haut und Hire klinische Bedeutung. Von Dr. M. Gold¬ 
stein (Halle a SO* Eingehende und sehr ausfiihrlich dargestellte Untersuchungen 
iiber die diagnostische und allgemein-physiologische Bedeutung der „Hand- 
gelenkreflexe“. Mit diesem Namen faBt G. den von L&ri zuerst beschriebenen 
Hand-Vorderarmreflex und den Mayerschen Fingergrundreflex zusammen- 
Beide Reflexe sind bei Gesunden und bei funktionell Nervosen fast immer vor- 
handen, wahrend sie bei organisch Nervenkranken, insbesondere bei organischen 
Erkrankungen im Gesamtgebiet der Pyramidenbahn fehlen. Die Entstehung der 
normalen Reflexe fiihrt G. auf phylogenetisch alte Greif- und Kletterbewegungen 
zuriick. — Zwei Falle von flachen Hirntumoren. Von R. Cassirer und E. H- 
Lewy. Ein Beitrag zur Himschwellungsfrage. Es ist notwendig, in Fallen von 
sog • Pseudotumor eine sehr genaue mikroskopische Untersuchung zahlreicker 
Gehirnstellen vorzunehmen. Die Verf. berichten iiber zwei interessante Falle 
von multiplen flachen Himsarkomen, die z. T. auf die Pia iibergriffen. Kliniach 
auffallend war eine doppelseitige komplette Lahmung des motorischen Trigeminus- 
— Innere Sekretion und myotonische Dystrophie. Von Dr. Scharnke nnd Dr- 
Full (Marburg). Eingehende Besprechung ail der zahlreichen auf Storungen der 
inneren Sekretion hinweisenden Symptome, die bei der myotonischen DyBtrophie 
beobachtet werden. Eine neue eigene genaue klinische Beobachtung. — FeM- 
Xrztliche Beobachtungen iiber organische Erkrankungen des zentralen Nerven- 
systems. Von Dr. G. Stiefler (Innsbruck). — Studien fiber BewegungsstSrungen. 
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III. Ober die motorischen Symptome der chronischen Chorea und liber Stfrungen 
des Bewegungsbeginnes. Genaue Sehilderung der Bewegungsstorungen bei der 
chronischen Chorea. Besonders besprochen wird das Symptom des erachwerten 
Bewegungsbeginnes, wie es aach bei der epidemischen Encephalitis, der Paralysis 
agitans u. a. vorkommt, ferner das „Entgleisen der Bewegungsimpulse 4 *. — 
Ober Fieberreaktionen bet Geisteskranken nach IntranervSsen Injektionen mit 
Ringerscher Lfeung. Von Dr. Jacobi (Jena). J. beobachtete bei zahlreichen 
Kranken mit Dementia praecox, Hysteric und manisch-depressivem Irresein deut- 
liche Fiebersteigerungen nach Injektion von 250 ccm Ringerlosung. — Menlngo- 
rezldlv mit Kontraluesin behandelt. Von Dr. E. Richter (Hamburg). Die Haufig- 
keit der Neuro- und Meningorezidive bei Salvars&n-Behandelten ist erheblioh 
grofler, als es nach den Ermittelungen der Kolner Salvarsan-Kcm mission den 
Anschein hat. Das Hg spielt keine wesentliche Rolle bei den Rezidiven. Ein 
Meningo-Rezidiv konnte durch Kontraluein (kollcidales Gold-Hg)geheilt werden. 

— Ober objektive Ohrgeriusche und Hire Beziehungen zu rhythmischen Gaumen- 
segetkrampfen. Von Dr. E. Popper (Prag). Zusammenstellung der bisherigen 
Beobachtung und Mitteilung eines neuen hierher gehorigen Falls. — Recurrens 
und Nervensystem. Von H. ZeiB (Tropeninstitut Hamburg). Zusammenstellung 
aller bisherigen Beobachtungen iiber nervose Symptome bei der Febris recurrens. 

— Ober Erfahrungen mit Nirvanol. Von Dr. Berlit (Anstalt Sonnenstein.) 
Nirvanol ist ein gutes Schlaf- und Beruhigungsmittel. Die Menge von 0,5 pro 
dosi, 1,5 pro die, darf nicht iiberschritten werden. Haufig treten Hautausschlage, 
Benonunenheit u. a. als Nebenerscheinungen auf. Auf epileptische Anfalle scheint 
Nirvanol sehr giinstig einzuwirken. — Erbbiologlsch-kllnische Betrachtungen 
und Versuehe. Von Eugen Kahn (Miinchen). Allgemeino Erorterung der erb- 
biologischen Fragen und erbbiologische Analyse einer Btark phychopathisch 
veranlagten Familie. — Ober den tyachweis psychischer Vorginge und die Sug¬ 
gestibility fair Gefiihlszustande im Stupor. Von Dr. O. Lowenstein (Bonn). 
Alle untersuchten Stuporzustande waren stark beeinfluBbar durch Gefiihlsreize 
mannigfacher Art, was namentlich durch das Auf treten unbewuBter Ausdrucks- 
bewegungen nachweisbar war. — Wilhelm Wundt. Von E. Kraepelin (Miinchen). 
Personliche Erinnerungen. 

A. Strumpell (Leipzig). 

Schweizer Archiv fUr Neurologic und Psychiatrie. 

Redigiert von C. v. Monakow. 

ZOrich 1920. Verlag von Orell-FOssli. 

Band VI. Heft 2. 

P. v. Monakow, Ober die Urdmle. (Mit 3 Fig.) Kritischs Besprechung 
der Ansichten iiber die Atiologie der Uramie. Verf. ist mit der Zweiteilung der 
Uramie nach Volhard nicht einverstanden. Die Ursache der Uramie ist weder 
der erhohte Reststickstoff, noch der Hamstoff, noch das Ammonaik, noch die 
NaCl*Verarmung. Hypothese des Verfassers: Die Retention hamfahiger St<ffe 
im Blut allein geniigt nicht zur Entstehung des uramischen Comas, schadigt aber 
vielleicht die Plexus chorioidei derart, daB sie ihre Aufgabe als schutzende Mem- 
DeoUche Zeitschrift f. Nervenlwilkunde. Bd. 70. 24 
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bran (C. v. Monakow) nioht mehr erfullen konnen. Der Ausbruoh der Uramie 
stellt die Frage des Vorsagens der Plexus dar. Es kommt zu einer tlber- 
schwemmung des Gehims mit toxischen Stoffen. Histolcgische Untereuchung 
von 2 Fallen von Uramie zeigt betrachtliche pathologiscbe Veranderungen der 
Plexus chorioidei. 

Minkowski, Ober den Verlauf, die Endigung und die zentrale Reprisen- 
tation von gekreuzten und ungekreuzten Sehnervenfasern bei einigen SSugetiereo 
und beim Menschen. (Mit 19 Abb.) Experimentelle Untersucbungen nach der 
Methods der sekundaren Degeneration besonders am Macacus. (Fortsetzung 
folgt. Referat siehe Bd. VII, 2.) 

Brunschweiler, Lausanne, Un cas de trouble physlopathlques ou troubles 
nerveux d’ordre rtflexe. (Mit 5 Abb.) Genaue Bsschreibung eines Falles „physio- 
pathischer" Storungen im Sinne von Babinski und Frome'ht. Nach Pferde- 
biB in die Hand wurden Eisapplikationen angewandt, die starke Sohwellungen 
und Deformierungen zur Folge hatten, so daB die Diagnose Syringomyelic gestellt 
wurde. Infolge langer Bettruhe Paraplegic inferior. Nachdem dor ges unde Arm 
zweimal taglich warm gebadet worden war, heilte auch der kranke Arm inner* 
halb von 6 Wochen. Die Paraplegic heilte durch Suggestivbehandlung.(!) Verf. 
nimmt an, daB die Noxe (Applikation von Eis) durch einen ReflexmechanLmu* 
von der Peripherie auf die spinalen Zentren zuriickgewirkt habe und umgekehrt. 
(antagonistische Zonenwirkung und Quellung nach Overton, Loeb, ReiB, 
Fischer u. a.). Da die Zonenkonzentration eine reversible Reakticn sei, halt e.< 
Verf. fur mogiich, sie durch entsprechende Beeinflussung von der Peripherie her 
wieder ruckgangig zu machen. 

Econo mo. Considerations sur I’tpidimologie de I’Enctphalite lithargique 

et sur $es dlfftrentes formes. Zusammenfassung in franzosischer Sprache. Kurze 
Bemerkungen hieriiber von C. v. Monakow: Im Gegensatz zu der Influenza- 
encephalitis, bei welcher schubartig Thromben in den groBeren Arterien des GroB- 
hims mit umfangreichen nekrotischen Herden auftreten, kommt es bei der Ence 
phalitis lethargica mehr zur Thrombosenbildujig in den Vhnen des Himstammes, 
was Stauungserscheinungen zur Frige hat* 

Meier-Miiller, Zur Psychologie der sog. traumatischen Neurose. (vgl. 
Band VII, Heft 1.). 

Booven, Caractire individuel et alienation men tale. Observations sur les 
rapports du caracttre individuel de I’enfant avec le genre et la var!6t6 de sa psychose 
utttrieure, chez divers ali£n£s. 

Sitzungsberichte. Schweizerischer Verein ffir Psychiatrie. 1. und 2. Novem¬ 
ber 1919 in Freiburg. 

Zangger, Medizin und Recht. Die Beziehungen der Medizin zum Recln. 
die Kausalitat in Medizin und Recht und die Aufgaben des gerichtlich-medizi- 
nischen Unterrichts. 

Band VII. Heft 1. 

Kit a bay as hi, Die Plexus choroldei bei organischen Hirnkrankhelten und 
bei der Schlzophrenie. (Fortsetzung und SchluB siehe Band VII, Heft 2.). 

Red a lie. Contribution i l’ttude de I’anatomie pathologique du dHIre aigu 
Mlopathique. (Mit 1 Abb.) Pathoiogisch-anatomische Untereuchung eines Falles. 
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Christin et Naville, Les tumeurs diffuses des parols ventriculaires. (Mit 
1 Abb.) Klinische und pathologisch-anatomische Untersuchung eines Falles. 
Bei einer 54 jahrigen Frau entsteht nach jahrelangem Kc pfschmerz und Schwindel 
plotzlich doppelseilige Facialis- und komplette Augenmmkellahmucg. Liqucr: 
Zell- und starke EiweiBvermehrung. Sektion: Ventrikelwande auBerordentlich 
gefaBreich. Diffus subependymal infiltrierend wachsender Tumor (Neuror 
bias tom). 

Brun, Beitrige zur KHnik und Pathogenese der Lumbago. An Hand von 
12 genau durchuntersuchten Fallen erhebt Verf. folgende objektive Befunde: 

1. Meist fand sich Liision der Rami pcsteriores der Lumbal- und Sakral- 
uerven (10 Falle), seltener subkutaner MuskelriB (2 Falle). 

2. Beioben beschriebenen Nervenlasicnen fand sich stets einseitige Atrophie 
des M. sair ^spinalis mit herabgesetzter faradischer Erregbarkeit, in einigen Fallen 
mit partieller Entartungsreaktion. 

3. Im Verlauf des Lumbago traten immer sekundare Affektionen in anderen 
sensiblen Nerven, besonders im Gebiete des Ischiadicus auf. 

4. Der chronische Lumbago beruht sehr wahrscheinlich meist auf einer 
perineuritischen Beeintrachtigung der hinteren Lumbalnervenzweige (meist 
iraumatisch, seltener toxisch-infektios). 

Schnyder, Un cas de psychastinie avec alterations graves de I’affec- 
tivite. 

Meier-MuUer, Zur Psychologie der sog. traumatischen Neurose. AuBer¬ 
ordentlich wichtige und interessante Betrachtungen iiber die mit Recht eine 
„Volksseuche“ genannte Krankheit. 

1. Prophylaxe der traumatischen Neurose: zielbewuBte Belehrung der 
in Frage kommenden Volksschichten iiber dews Wesen dieser Erkrankurg. All- 
gemein durchgefuhrte, systematische Herabsetzung der Abfindungssummen auf 
ein bestimmtes Minimum. 

2. Therapie: Rasche Erledigung der Falle, nicht verschleppen! Keine 
korperlichen Prozeduren einleiten und damit die Krankheitsidee befestigen, 
sonde rn psycho-therapeutisches Vorgehen. Niemals Simulation vorwerfen! 

Flournoy, Dilire d 9 interpretation* au dtbut. (A propos de la thEorie Evo¬ 
lutive et causale des psychoses.) Erklarung eines Falles. 

Sltzungsberichte. Versamralung der Schweizer Neurol. Geselischaft, 5. und 
6. Juni 1920 in Genf. 

Bleuler, Das autistisch-undisziplinierte Denken in der Medizin und seine 
Gberwindung. Kritische Besprechung nebst eigenen psychol.-biol.Betrachtungen. 

Band VII, Heft 2. 

Schaffer, Die allgemeine histopathologische Charakterisierung der Heredo- 
degeneration. Die Heredodegeneration (JendrAssik) stellt in anatomischer Be- 
ziehung eine ausschiieBiich entwicklungsgeschichtlich fundierte Erkrankungs- 
art des zentralen Nervensystems mit ektoderraaler Elektivitat dar (= Qualitats- 
determinante). Durch die entsprechende segmentare Ausbreitung ist die sogenannte 
Erteositatsdeterminante durch die histopathologische Eigenart der mehr oder 
weniger ausgepragten zellularen Atrophie die IntenBitatsdeterminante aus- 

24* 
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gedruokt. Die Heredodegeneration ist daher nicht nur klinisch (Hereditat, Fa- 
miliaritat, Konsanguinitat und Progression), sondern auch anatomisch einheitlich 
und wesensverwandt. 

Bersot, Dtveloppement rtactionnel et riflexe plantaire du MW nt avant 
terme k celul de deux ans. Auszug aus der Preisarbeit des Verf. iiber die Ent- 
wuklung des Babinski-Reflexes. Verf. erblickt im Babinski eine auOerlich sicht- 
bare Allgemeinreaktion des Organismus. Es gibt keinen grundsatzlichen Unter- 
schied in den Plantarreflexen des Neugeborenen und des Jiinglings, sondern nur 
eine mehr oder weniger groBe Variabilitat derselben. (Vgl. „Reakte“ Marburg. 
Jahrbuch f. Psych, u. Neur., Bd. 40, H. 1, S. 99, d. Verf.) 

Kitabayashi, Die Plexus choroidei bei organisehen Htrnkrankheiten und 
bei der Schizophrenic. (Fortsetzung aus Bd. VII, 1.) Verf. stiitzt 6ich nunmehr, 
auf 21 untersuchte Falle und kommt zu folgenden SchluBsatzen: Der patho- 
logische ProzeB kann ausgehen: a) von den GefaBen und dem Bindegewebe, 
b) von der Driisensubstanz, c) kombiniert von a und b. In der Regel gehen 
mit den unter b genannten Plexus veranderungen noch atrophische Vorkommen 
am Ependym und im subependymalen Gewebe einhcr. Wo die geschilderteu 
Veranderungen gemeinsam und diffus, besonders im Unterhorn und in der 
Rautengrube auftreten, kommt es zu schweren psychischen Storungen vom 
Charakter der S3hizophrenie. Der pathoi gische ProzeB in den Plexus kann 
langere Zeit latent verlaufen. Erst Uberschreiten eines gewissen MaBcs fuhrt 
zu Daramerzustanden, Stupor, Desorientierung usw. Untersuchung des Zu* 
sammenhanges zwischen patholog. Veranderungen der Plexus choroidei bzw. 
Ventrikelinhalt und den Hauptformen geistiger Storungen, speziell der 
Schizophrenic. 

Minkowski, l)ber den Verlauf, die Endigung und die zentrale Represen¬ 
tation von gekreuzten und tfngekreuzten Sehnervenfasern bei einigen SSugetieren 
und beim Menschen. Fortsetzung und SohluB aus Band VI, 2. (Mit 27 Abb.) 
Sjhoh im Chiasma und noch deutlicher im Tractus opticus und im Corp. gen. ext. 
macht sich in der aufsteigcnden Tierreihe eine Tendenz zur Trennung von ge¬ 
kreuzten und ungekreuzten Sehnervenfasern geltend. Beira Affen und wahr- 
scheinlich auch beim Menschen ziehen auBer den Tractusfasem durch den Arm 
des vorderen Zweihii^els zum oberflach lichen Mark desselben auBerdemTractusfasern 
als „optische S3hleife“ vom dorsalen Ende der Hauptschleifein das mittlere Mark* 
grau. Im Pulvinar endigen beim Menschen nur sehr wenig Sehnervenfasern. 
Fehlen oder Atrophie eines Auges bewirkt sekundare Veranderungen in ver- 
schiedenen, und zwar alternierenden Teilen beider Corpora geniculata externa. 
Jene Sjhichten, die im gekreuzten Corp. gen. ext. atrophisch werden, bleiben im 
gleichseitigen normal und umgekehrt. Daraus ist zu schlieBen, daB die aus beiden 
Augen staramenden Sehnervenfasern im Corp. gen. ext. getrennte Endgebiete 
besitzen. Das zentrale Endgebiet fiir gekreuzte und ungekreuzte Sehnerven¬ 
fasern bildet je einen fiir sich geschl ^ssenenZellkomplex, einen peripheren und einen 
zentralen, durch Marklamellen voneinander getrennt. Die orale Spitze des Corp. 
gen. ext. ist wahrscheinlich dem innersten Netzhautteil zugeordnet. Das Griseum 
praegeniculatum, ein Nebenkern des Corp. gen. ext., ist zu den primaren Opticus- 
zentren zu rechnen. In der Sehstrahlung verlaufen gekreuzte und ungekreuzte 
Fosern untereinander innig vermischt. Jeder Teil des Corp. gen. ext. steht mit 
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einem beetimmten Teil der Area striata in der Rinde in Verbindung. In physio- 
logischer Beziehong liegt somit die Auffassnng nahe, daO die anf korrespcndierende 
Netzhautstellen einwirkenden optischen Reize auf getrennten Wegen in die 
Corp. gen. ext. und durch deren Vermittlung in den Cortexgeleitet werden. Die 
Verknupfung beider monoknlar ausgeloster Erregungsvorgange zu einem ein- 
heitlichen binokularen Gesichtseindruck diirfte erst im Cortex unter Zuhilfe- 
nahme des Assoziationsapparates (Vicq d’Azyrschen Streifen!) erfolgen. Be- 
spree hung der Wirkung der Lehre von der weitgehenden Selbstandigkeit in der 
sensorisohen Funktion beider Augen auf Physiolegie und Klinik. 

Buscaino, Epilessta, anafllassie distiroldlsmo. Auffassung der „idiopa- 
thischen" Epilepsie als anaphylaktische Krise, hervorgerufen durch Eindringen 
abnormer Proteinkorper aus der ^childdruse in die Zirkulaticn. Vcn 100 
untersuchten Schilddrusen zeigten bei Nichtepileptikem 40%, bei Epileptikem 
(-f Patienten mit epileptiformen Anfallen) 84% bestimmte Proteinkristalle in 
der Thyreoidea. 

Benon and Lehuche, Traumatismes cr&nlens et psychose de Korsakoff. 

Die posts traumatise he Korsakoff-Peychcee ist im Gegeneatz zu der allgcmeinen 
Ansicht der Arzte relativ haufig. Der Symptomenkcmplex kann scwchl durch 
Alkohol als durch Infektion als durch Trauma hervorgerufen werden. 

Mura It, Les ntvroses de guerre et la psychanalyse. Anerkennung der Freund- 
schen Theorie: Kriegsneurosen treten nur auf bei Individuen, welche eine gewisse 
Anomalic der sexuellen Konstituticn aufweisen.(T) 

Bersot, Rtflexe plantalre et Lisions du nerf sdatlque. Lasion des N. tibialis 
fuhrt oft zu positivem Babinski-Reflex, geiegentlich auch zur Dorsalflexicn der 
ubrigen Zehen. 

Hotz, Ober die Operation nach Steinach. Verf. kommt nach eigenen ex* 
perimentellen und klinischen Erfahrungcn zu dem Resultat, daO die Steinach* 
sohe Operation nicht mehr Wert hat als eine wirksame Suggestion. 

Witry, Ein Fall von Thanatophobie. 

W. Weigeldt-Leipzig. 


Monat88chrift fUr Psychiatric und Neurologic. 

Herausgegeben von Prof. Dr. K. Bonhoffer. 

Band XLV1II. Heft 1 . (Juli 1920.) 

Hauptmann, Freiburg i. B., Ein Weg 9 das Wesen der „genuinen“ Epilepsie 
zu erforschen? AuBerordentlich anregende Betrachtungen tiber das Epilepeie- 
problem. Die prinzipiellen Erklarungsmoglichkeiten einer Pathcgeneee der ge- 
nuinen Epilepsie werden vom Verf. folgenderm&Ben zusammengeetellt: 

I. Abnorm angelegtes Gehim — exegene Reizstoffe. 

II. Abnorm angelegtes Gehim — endogen entstandene Reizstoffe, 

a) normal© Stoffwechselprcdukte, 

b) pathologische Stoffwechselprodukte, 
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1. primare Stoffwechseistorung, 

2. sekundare, vom Gehim abhangige Stoffwechseistorung. 

III. Normal angelegtes Gehirn — Stoffwechseistorung. 

IV. Primar fortschreitender GehimprozeB. 

Erorterang zahlreicher wichtiger Fragen auch fiber die Ursachen der poet' 
traumatischen Epilepsie. Verf. halt das groBe, durch die zahlreichen Kriegs- 
verletzungen des Gehims geschaffene Material an posttraumatischer Epilepsie 
fiir geeignet, die Mechanismen, welche zum Auftreten epileptischer Erscheinungen 
fiihren, zu ergrunden und fordert deshalb zu sofortiger Bearbeitung des Materials 
und zu kontinuierlicher Beobachtung auf. 

Krueger, Hoppegarten b. Berlin, Ergebnisse der Blut- und Spinalflussig- 
keltsuntersuchung bei luetischen Hlrn- und RBckenmarkserkrankungen. Auf Grand 
von Untersuchungen an 310 Fallen von Paralyse und Taboparalyse, 84 Fallen 
von Tabes und 72 Fallen von Lues cerebrospinalis stellt Verf. folgende Satze auf: 

Bei Paralyse sind in fast 90 % (88,06 %) die 4 Reaktionen Nonnes 
positiv. Es gibt aber sichere und typische Paralysen, die eine oder die andere 
Reaktion vermissen lassen. Am seltensten fehlt die Pleocytose [Grenzwert 10 
(2,6%)] und die EiweiBvermehrung (NiBl und Nonne 1 %), etwas haufiger 
schon die Wa. R. im Blut (4,2 %), am haufigsten die Wa. R. im Liquor (6,7 %>• 
Fehlen samtlicher Reaktionen fand sich unter 310 Fallen niemals. 

Bei Tabes ist ein positives Resultat samtlicher 4 Reaktionen Nonnes nur 
in ca. 70 % feststellbar. Wa.R. ist im Blut in 85 %, im Liquor nur in 77 % 
positiv. Lymphocytose fehlt in* 10 % der Falle, EiweiBvermehrung noch seltener. 
Weit grofler als bei Paralyse ist der die 4 Reaktionen abschwachende oder gar 
sie aufhebende EinfluB der Salvarsantherapie. 

Bei Lues cerebrospinalis sind alle 4 Reaktionen nur in etwa der Halfte 
der Falle positiv. Wa.R. im Blut, Pleocytose und EiweiBvermehrung ist un- 
abhangig voneinander in 80 %, Wa.R. im Liquor dagegen nur in */ 3 der Falle 
positiv. Salvarsantherapie beeinflufit derart, daB nach der Kur etwa 50% der 
Falle in alien 4 Reaktionen negativ sind. 

Band XLVII1, Heft 2. (August 1920.) 

Klose, Leipzig, Das Gehirn eines Wunderkindes (des Pianisten Goswin 
'SSkeland). Ein Beitrag zur Lokalisation des musikalischen Takntes im Gehirn. 

(Mit 7 Tafeln.) Genaue Beschreibung des Gehims. Vergleich des Befundes mit 
den anderen in der Literatur beschriebenen Musiker-Gehirnen. Die Flechsigsche 
Himwindung ist die wiohtigste Grundlage fiir das Musikvermogen eines Menschen. 
Femer sind von Bedeutung der CyruB supramarginalis und der eury-steno-gyren- 
cephale Gehirntypus. Ob beim Musiksinn (wenigstens beim Rechtshander) die 
linke Hemisphare die rechte ebenso wie bei der Sprache an Bedeutung uber- 
trifft, iBt zurzeit nicht zu entscheiden. Bei den dem Verf. zuganglichen Gehirnen 
waren die wichtigen Areale links starker ausgebildet als rechta. — Allgeraeine 
Richtlinien fiir Gehimuntersuchungen. Bestimmte Fahigkeiten eines Menschen 
dokumentieren sich mehr oder weniger im Bau seines Gehims; wir sind nur noch 
nicht in der Lage, bestimmte Gesetze aufzustellen, welche fiir alle Gehime Gultig* 
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keit haben und miissen uns deshalb vorlaufig noch an Gehirne halten, welche diese 
von uns noch nicht formulierten Gesetze in „grobanatomischer“ Form vor Augen 
fuhren. 

Margulies, Dalldorf, Versuch elner phdnomenologischen Auswertung des 
Assoziationsexperiments. Neuartige Auswertungsmethode der Assoziationsver- 
Huche an Hand eines Failes ausfuhrlich dargestellt. 

Heft 3. (September 1920.) 

Seelert, Berlin, Beitrag zur Kenntnis der Ruckbildung von Apraxie. Verf. 
konnte die Ruckbildung einer schweren Apraxie bis zur vollstandigen Heilung 
beobachten und die Stoning des Handelns in recht verschiedenen Stadien unter- 
suchen, zumal die Symptome anderer Art vor den apraktischen abheilten. Anfangs 
waren schwer gestort: Handeln mit Gegenstanden, das Markieren von Zweck- 
bewegungen und die Ausdrucksbewegungen, wahrend Schreiben und Zeichnen 
vollig unmoglich war. Als sich eine Besserung eingestellt hatte, konnte der Kranke 
wieder schreiben, hingegen blieb das Zeichnen gestort. Eine Zeitlang bestand 
noch eine Erschwerung der Anregung der Handlung beim Markieren von Zweck- 
bewegungen. Im letzten Stadium trat die Apraxie nur noch in Ungeschicklichkeit 
beim Zeichnen hervor, welche zuletzt nur beim Nachzeichnen, nicht bei spon- 
tanem Zeichnen zu erkennen war. Verf. glaubt, daB der Fall die Ansicht von 
Liepmann, Pick u. v. Monakow bestatige, daB die ideatorische Form der 
Apraxie durch diffuse Himprezesse erzeugt wird. 

Siebert, Libau, Die Affektionen des Nervensystems durch akute Infektions- 
krankhelten, speziell die Grippe. Verf. halt es fiir eine erwiesene Tatsache, daB das 
Gift der Grippe auf das Nervensystem einen eminent schadigenden EinfluB aus- 
ubt. Inwieweit indessen viele S ^ had ig ungen des Zentralnervensysterns speziell 
in psychischer Hinsicht einzig und allein der Infektionskrankheit als solchcs zur 
Last gelegt werden diirfen, ist eine Frage, auf die man nicht immer richtig ant- 
worten kann. Mitteilung und Besprechung yon 25 Fallen, die nach folgenden 
Qesichtspunkten eingeteilt werden: 1. rein psychotische Storungen, 2. psychotische 
Storungen verbunden mit meningitischen oder encephalitischen Prozessen, 3.ail- 
gemeine Neurosen, 4. Affektionen peripherer Nerven. 

Heft 4. (Oktober 1920.) 

Fischer, GieBen, Zum Ausbau der tierexperimentellen Forschung in der 
Pftychiatrie. An Hand der tierexperimentellen Krampfforschung wird der Wag zum 
weiteren Ausbau des Tierexperimentes in der Psychiatric gezeigt. 

Schlichting, Plauen, Ein Beitrag zur Frage der Encephalitis epldemica 
lethargica. Verwertung von 21 selbstbeobachteten Fallen mit 2 Sektionen. 
Differentialdiagnostische Erwiigungen besonders gegeniiber psychiatrischen Krank- 
heitabildem. 

^Lewin, Berlin, Das Hysterie~Problem. Fortsetzung zu dem gleichnamigen 
Aufsatz des Verf. in dieser Monatsschrift. Bd. 45, H. 6. Die Hysterie laBt sich 
nicht durch ein noch so kompliziertes Schema analysieren. Jeder Fall muB einzeln 
aus der individuellen Eigentiimlichkeit erhellt werden. Zu trennen sind der 
hyBterische Charakter, die hyBtetische Reaktion und die weniger wichtigen hyste- 
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risohen Einzelsymptome oder Stigmen. Das fiir die HyBterie Wesentliche ist die 
konstitutionell-biologischq Eigenheit. Verf. sucht den unbekannten zentralen 
Faktor duroh „Umschaltung“ zn erklaren. 

Heft 5. (November 1920.) 

Marx*. Ahrweiler, Ober die Sublimatreaktion des Liquor cerebrospinalis 
oach Weichbrodt. Auf Grund von 107 ontersuchten Liquores kommt Verf. zu 
folgenden Sahliissen: Der Weiohbrodtschen Sublimatreaktion bt vor der Phase I 
kein besonderer Wert zuzuerkenhen. Besonders starke Sublimatreaktion bei 
mittlerer Phase I spricht fiir Paralyse. Die Stoffe, die durch die Sublimatreaktion 
gefallt werden, sind noch unbekannt. 

Sohluckmann, Plagwitz-Bober, Sensorische Aphasle nebst Bemerkungen 
zur GedMchtnispathologie. (Mit 1 Tafel.) Mitteilung eines Falles mit Sektion. 
Rindenatrophie im hinteren Drittel der linken oberen Sohlafenwindung und im 
linken Gyrus supramarginalis schadigte Spontansprache, Nachsprechen, Lesen 
und auch Sprachverstandnb. Eine Zyste im linken Gyrus supramarginalis wird 
als Ursaohe der totalen Agraphie angesehen. Da im Gegensatz zu starker Para- 
phasie die Paralexie nur sehr gering ist, wird ein direkter Reizweg: Lesezentrum 
— motor. Sprachzentrum als moglich angenommen. Der Begriff Spontansprache 
ist in Wahrnehmungssprache (rechter Sohlafenlappen) und Vorstellungssprache 
zu teilen. Erklarung einiger Symptome des aphasischen Komplexcs durch das 
Geeetz der stufenweisen Schadigung der Ekphorierbarkeit. 

Kiinkel, Eberswalde, Die Kindheitsentwicklung der Scblzophrenen. An 
Hand der Anamnesen von 113 S^hizophrenen schlieBt Verf.: Nur x j i der Kinder 
sind korperlich vollwertig. Bei 6 / ? der Fa lie lassen sich die von Kraepelin auf- 
gestellten Symptomkomplexe nachweisen. Gemeinsam ist diesen Storungen. 
daB die normale Wechselwirkung zwischen Antrieb und Gegenantrieb nicht oder 
nur wenig zur Geltung kommt. Der Beginn der Schizophrenic muB sehr friib, 
vielleicht schon intrauterin gesucht werden, so daB sie in eine infantile, eine reife 
und eine senile Phase zerfallt, namlich in KindheitSByndrom, flagrante Psychose 
und Endzus tand. jj 

Heft 6 . (Dezember 1920.) 

Beek, Enschede, Zwang und Depression. Eine klinische Studie. Verf. weist 
an Hand von 14 Krankengeschichten nach, daB zwischen Zwangs- und Depree- 
sionsprozessen keineTrennung durchzufuhren ist, daB eine Einteilung der Patienten 
nach den Diagnosen manisch-depressives Irresein undPsychasthenie nicht moglich 
ist, daB vielmehr (Jbergange und Kombinationen beider Krankheitsformen be- 
stehen konnen. 

Stanojevic, Stenjevec b. Zagreb, Beitrag zur Lokalisation der bllateraleo 
Apraxle der Gesichts- und Sprechmuskulatur auf Grund eines ISngere Zeit hindurch 
beobachteten Falles. Wahrscheinliche Bestatigung der Lehre von Kleist und 
Rose, daB die biiaterale Apraxie der Gesichts- und Sprechmuskulatur vog der 
beiderseitigen Stimwindung bzw. den Teilen derselben, die mit dem Balken in 
engstem Zusammenhang stehen, abhangig ist. Keine Sektion. 

Bickel, Bonn, Ober die Entstehung der Trugwahrnehmungen. Verf. be- 
trachtet die Genese der Trugwahrnehmungen hauptsachlich nach energetischen 
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Gesich tapunkten. Je nach der Disposition treten assoziative (durch gesteigerte 
Erregung oder Erregbarkeit der Himrinde) und dissoziative (durch das Erlahmen 
der komplizierteren, iibergeordneten BewuBtseinstatigkeit) Trugwahmehmungen 
auf. Die Auslosung erfolgt toils intellektuell, toils affektiv, toils sensoriell, toils 
durch Impulse aus dem Bereiche des UnbewuBten. 

Bonboeffer, Berlin, Die Psychiatrle und Neurologie in der Neuordnung des 
medlzinischen Stadiums. 

Band XLIX, Heft 1. Januar 1921. 

Redlich, Wien, Zur Charakteristlk des von mlr beschriebenen Pupillen- 

phanomens. Verf. teilt neue Beobachtungen seines 1908 beschriebenen Pupillen- 
phanomens (lichttrage oder starre Pupillenreaktion bei starker Muskelkontraktion) 
mit. AuBer bei Epilepsie und Hysterie findet sich das Phanomen bei Patienten 
mit* sympathikotonischen Erscheinungen (Basedow usw.). R. erscheint ein 
Zusammenhang mit dem Iliacaldruckphanomen (E.Meyer)undderPupillenBtarre 
bei Migrane nicht unwahrscheinlich. Ursache: Der Reizzustand des Sympathicus 
(Tonisierung des Dilatator pupillae). Der Sympathicotonus im Auge kann auch 
mit 1% Kokain hervorgerufen werden, wodurch das Auftreten des Phanomens 
begunstigt wird. 

Hilpert, Leipzig, Anatomie und Bedeutung des Fornix longus beim Men- 
schen. (Mit 6 Abb.) Der Fornix longus ist ein zentripetal iiegendes Projektions- 
aystem zwischen Lamina perforata anterior und Riechzentrum im Hippo- 
campus. 

Maas, Berlin, Fall von operativ behandelter choreatisch-athetoider Be- 
wegungsstSrung. Bericht iiber einen Fail, der seit Geburt choreatisch-athetoide 
Bewegungen im ganzen Korper aufwies. Durch Horsleysche Berichte ermutigt, 
fuhrte Borchardt auf der einen Seite Exzision des Armzentrums in der vcrderen 
Zentralwindung aus. Wesentliche Besserung. Aktive Motilitat des Armes kehrte 
wieder und wurde ziemlich normal. Keine spastische Parese dee Armes. 

Popper, Prag, Ein Tiefenreflex an der FuBsohle. (Bemerkungen zu 0. Rei- 
mer, Med. Klinik 1920, Nr. 33.) Der Sohlenklopfreflex (S.K.R.) ist nur ein 
Achillesreflex mit erweiterter reflexogener Zone. Sein diagnostischer Wert beruht 
darauf, daB seine Abschwachung und sein Schwinden den gleichen Storungen des 
Achillessehnenreflexes in der Regel betrachtlich vorausgeht (vgl. Weigeldt, 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., Bd. 70). ' 

Bolten, Haag, Die vaso-vagalen Anffille (Gowers). Die vaso-vagalen An- 
falle (Gowers) stellen nur eine Modifikation der Angina pectoris vasomotorica 
(Nothnagel) dar und sind die Folge einer Insuffizienz des vasmotorischen (sym- 
pathischen) Systems. 

Heft 2. Februar 1921. 

Sittig, Prag, StSrungen im Verhalten gegen&ber Farben bei Aphasischen. 

Siehe Heft 3, wo Fortsetzung und SchluB. 

Fortig, Wdrzburg, Oher Hirntumoren. (Zur Frage der GroBhirnlokalisation.) 
Mit 1 Abb. Verf. bringt die Kantsche Erkenntnistheorie mit der modemen 
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Gehirniokalisation in Zusammenhang und 8tellt die Hypothese von einer funk- 
ti one lien und anatomischen Polaritat des raenschlichen GroBhims auf, die imGegen- 
«atz zu der mechanischen landkartenartig sensorischen Einteilung Munks steht. 

Kutzinski, Konigsberg, Llquorrhoe nach Hinterhauptschlufi und Arbeits- 
leistungen. Der intelligente Patient gab an, daB sowohl bei geistigen als bei korper- 
lichen Leistungen der LiquorabfluB durch die Nase zunahm. Objektiv konnte 
diese Beobachtung mit Sicherheit nur bei vermehrter korperlicher Arbeit be- 
sta tigt werden, nicht aber bei geistiger. Die Lageveranderung des Kcpfes durften 
jedoch schon allein eine wichtige Rolle spielen. Plethysmographische Messungen 
fehlen leider. 

W. Weigeldt, Leipzig. 


The Journal of Nervous And Mental Disease. 

Fol. 52, Nr. 4. 

Lawson G. Lowry, Paranoid Mania. Die Seltenheit dieser Kombination 
wird hervorgehoben. 

Allen Gilbert, Homosexuality and the Treatment. Ausfuhrliche Beschrei- 
bung des Lebensganges einer homosexuellen Frau. Die Behandlung best and 
in Hysterektomie und der Erlaubnis, mannliche Kleider zu tragen und eine Frau 
zu heiraten, ohne daB abgesehen von geistigen mannliche Geschlechtscharaktere 
vorhanden gewesen waren. 

Julius Grinker, Report of an Unasual Case of Letharigic encephalitis 

Akuter Beginn unter den Symptomen einer Himblutung. 4 Wochen lethargkchee 
Stadium. Zunehmende Lahmungserschein ungen. Neuritis optica und spa ter 
Sehnervenatro phie. 

Piero Boveri, The cerebrospinal Fluid in Epidemic Encephalitis. Der 

Liquor kann normal sein, haufiger ist eine ganz geringe Zellvermehrung vor¬ 
handen, leichte EiweiBvermehrung und Vermehrung der reduzierenden Sub- 
stanzen. Diese geringgradigen Veranderungen gestatten eine Differentialdia- 
gnose gegeniiber tuberkuloser und luetischer Meningitis. 

G. Dorner, Leipzig. 


Rivista sperimentale di Freniatria. 

Jani 1920. 

Dem Gedachtnis von August Tamburini ist das Heft gewidmet. 

1. Le neuropathle emotive e le psiconevrosi nei combattenti von Pellacani. 
Forteetzung und SchluB. 

2. Ricerche sulia costituzione chimica del cerveilo nella de menza precoce 

von Pighini. 
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Durch fraktionierte Extraktion der zerstorten Gehirnsubstanz (Verfahren 
von S- Frankel) untersuchte Verf. 8 Gehime von Dementia praecox, deren Todes- 
ursache verschieden. ttbereinstimmend mit Frankel und Linnert kam er zum 
Resultat, daB das Gehim beiDementia praecox zeigtrMehrgehalt anH 2 -0,groBeren 
Gehalt an Cholesterin, maBige Verminderung der nicht gesattigten Phosphatide, 
Verminderung der gesattigten Phosphatide, Cerebroside usw. und eine auffallig 
VergroBerung dee Proteinrests. 

P. fuhrt noch ahnliche Befunde der Verminderung der Lipoide an, so 
bei Paralyse und bei Dementia pellagrosa und bringt Beine chemischen Befunde 
in Beziehuilg zu dem histologischen (Alzheimer) Befunden bei Degeneration 
des menschlichen Gehirns. 

3. Malformation! mulpiple degeli art! superior! (micro-melia, ectro-melia 
ulnare, ectro-dettllia, sindattilla) von Bertolani Delrio. 

Verf. beschreibt die oben angefiihrten MiBbildungen bei einem 8jahrigen 
Kinde (Zeichnungen und Rontgenbilder). Als Entstehungszeit wird der 6. Mcnat 
des intrauterinen Lebens angenommen, als formale Geneee die mechanische, und 
zwar oine amniotieche Kompression, die kautale Genese war each AussohluB 
von Hereditat, Lues, Intoxikation nicht zu ermitteln. 

4. Sulli interpretazlone clinica e sulla valutazione medico-legale dii una parti- 
colare sindrome nervosa „dl guerra" von Benassi. 

5. La dottrina di Luciani, Tamburini e SepiUl sulla funzionalita della corteccia 
cerebrate e i dati architettonici von Boncoroni. 

Verf. zeigt, dafl die experimentellen Arbeiten des Tamburini, Sepilli 
aus den Jahren 1875/85 fiber die Wiederherstellung der Funktion der Hirnrinde, 
2. fiber die Umwandlung des Krcmkheitsbildes, 3. uber stellvertretende Sym- 
ptomkomplexe, 4. uber die Area fokale und ihre Austrahlung, und fiber eine 
gemischte Zone ganz mit den heutigen Ergebnissen aus der Anatomie und Phy¬ 
siologic iibereinstimmt. 

6. La simulazione de la pazzia nei mllltare von Martini. 

7. II cervello e la funzione tiroidea (experimentelle Arbeit) von Carlo Ceni- 

Verf. kommt zu dem Resultat gegen die sonatigen AnBchauungen 1. bei den 

Vertebraten ist ein hoheres Zentrum ffir die Th 3 rreoidea vorhanden im Vorderhim, 
und zwar im Corpus striatum, bei den Saugern befinde ee sich diffus im Himmantel, 
2. das Zentrum hat eine inhibitorische trophodynamische Fahigkeit, indem es 
die zu reichliche Funktion des peripheren Organs^ hemmt. Eine Revision im kli- 
uischen und pathologischen Denken sei daher in den Krankheitsfallen notwendig, 
wo man als Ursache eine Schadigung der Thyreoidea annehme. 

8. La sclerosi cerebral! di Striimpelli von Gianulli (Institut Prof. Min- 
gazini). 

Verf. unterscheidet 2 Typen des Krankheitsbildes, 1. Typus Westphal, 
2. Striimpell, zu dem letzteren rechnet er auch seinen Fall, den er klinisch sowohl 
wie pathologisch-anatomisch mit histologischen Untersuchungen genau beschreibt 
(12 Mikrophotogramme). Er kommt zum gleichen Befund wie Strfimpell, 
1. die Atiologie ist endogen und exogen, am meisten kommt als exogener Faktor 
die Syphilis in Betracht. 2. Die Krankheit ist subchronisch, progredient unter 
Remissionen, der Ausgang letal, die Lokalisation vomehmlich im cerebrocere 
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bellarem Grau, im Krankheitsbild herrscht das cerebro-cerebellare Bild vor. 
Pathologisch-anatomisch stellt die Strumpellsche Sklerose das Bild einer 
interstitiellen chronischen Encephalitis dar. 

9. Contribute alio studio clinico et anatomo pathologico del „tlfo pellagrosa" 

von Zuocari. 

An den Meningen und am Cerebrum handelt es sich mehr urn regressive 
Prozesse. Die Neuroglia ist leicht vermehrt und zeigt auch regressive Verande- 
rungen. Die Veranderungen an den Bauchorganen sind schwer und diffus, auch 
mehr degenerativ. 

10. Disturb! della capacita di manternere gll attegiamenti volontarfi dcgli 
art! ad occhi bendatl nelle lesione del lobo parietale von Carlo Besta. 

K. Biele (Leipzig). 


i 


Digitized by 


Gck igle 


i 

Qrigiral frcm J 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



DEUTSCHE ZEITSCHRIFT 

FUR 

NERVENHEILKUNDE 

UNTER MITWIRKUNG 

der Herren Prof. Foerster-Brcslau, Prof. J. Hoffmann-Heidelberg y, 
Prof. v. Monakow-Zurich, Prof. Nonne-Hamburg, Prof. Oppen- 
heim-Berlin f, Prof. Quincke-Kiel, Prof. A. Saenger-Hamburg. 

HERAUSGEGEBEN 

I 

VON 

Prof. Wilh. Erb Prof. L. Lichtheim 

emer. Direktor der med. Klinik In Heidelberg, emer. Direktor der med. Klinikin Konigsberg 

Prof. Fr. Schultze Prof. A. v. Striimpell 

emer. Direktor der med. Klinik in Bonn. Direktor der med. Klinik in Leipzig. 

REDIGIERT VON 

A. STRIIMPELL. 

Offizielles Organ der „Gesellschaft deutscher Nervenarzte 4 '. 


EINUNDSIEBZIGSTER BAND. 

Mit 23 Abbildungen. 



% 

LEIPZIG, 

VERLAG VON F.C.W. VOGEL. 
1921. 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Drucle von August Pries in Leipzig. 


Digitized by 


i 


I 

Google 


I. 

Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Inhalt des 71. Bandes. 


Erstes bis drittes Heft 

(Ausgegeben Mai 1921.) 

Seite 

Hanptli, Othmar, Zur Histologie der Poliomyelitis acuta and der Ence¬ 
phalitis epidemica (lethargies). (Mit 2 AbbUdongen.) [Ans dem Patho- 


logischen Institut der Universitat Bern (Direktor: Prof. Dr. G. Wege- 

Hn>]. 1 

Rotter, Rndolf, Znr Differentialdiagnose der mnltiplen Sklerose. [Ans 
der stadtischen Nervenheilanstalt Chemnitz - flilbersdorf (Direktor: 

Prof. Dr. L. W. Weber)].45 

Schott, Eduard, fiber einen Znstand von monatelanger scblafahnlicher 
Bewufitseinstrfibnng nebst Bemerkungen uber fnnktionelle Stdrnngen. 

(Mit 8 Abbildungen im Text.) [Ans der II. medizinischen Klinilr der 

Universitat Kdli) (Direktor: Prof. Moritz)].CS 

Neumann, Panl, Znr pathologischen Anatomic der Myatonia congenita. 

(Mit 3 Abbildungen.) [Ans dem Pathologisch-anatomischen Institut 
der Universitat zu Freiburg i. Br. (Direktor: Prof. Dr. Aschoff)]. . 95 


Fischer, Heinrich, Untersnchnngen fiber die Pathogenese des Erampfes 116 
Hartmann, Fritz, Meningitis chronica serosa ala Rest- oder Spaterschei- 
nung bei Encephalitis epidemica. [Ans der Inneren Abteilung des 
stadtischen Krankenhanses zn Chemnitz (Prof. Dr. Clemens)] . . 133 
Fuchs, Ludwig, fiber eigenartige Folgeznstande mit halbseitigen rhyth- 


mischen Znckungen nach Encephalitis lethargies. [Ans der Medizi¬ 
nischen Klinik zn Wfirzburg].140 

Matzdorff, Panl, Die Jacobsthalsche Oholesterin-Kalte-Methode und 
ihre Bedeutung ffir die Neurologie. [Ans der IH. med. (Nerven-)Ab¬ 
teilung des Allgemeinen Krankenhanses St. Georg in Hamburg (Ober- 

arzt Prof. Saenger)].150 

Auerbach, Siegmund, Znm Gesetz der Lahmnngstypen. Bemerknngen 
zn dem Anfsatz von Otto Schwab „Untersnchnngen zn einem Ge¬ 
setz der Lahmungstypen“ (Diese Zeitschrift Bd. 66 S. 129).156 

Benedek, Ladislans, und Porsche, Franz Oskar, Neurotabes arsenicosa, 
nach Neosalvarsan-Behandlung von Vincentscher Angina. (Mit 2 Ab- 
bildnngen.) [Mitteilnng ans der Nerven- nnd psychiatrischen Klinik 

• der Universitat KolozsvAr].164 

Weigeldt, Walther, Der plantare Sehnenreflex, ein modifizierter Achilles- 
sehnenreflex. (Mit 1 Abbildung.) [Ans der Medizinischen UniversitSts- 

klinik Leipzig (Direktor: Geheimrat von Strfimpell)l.172 

Mfiller, Armin, Ein Fall von Rfickenmarkstnmor im oberen Cervikal- 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 











IV Inhalt des einundsiebzigsten Bandes. 

Seite 

bereich. (Mit 1 Abbildung.) [Aus der Medizinischen Universitats- 
klinik in Leipzig (Direktor: Geheimrat v. Strumpell)] . . . . . 182 
ZeitBchriftenubersicht.186 


Viertes bis sechstes Heft. 

(Ausgegeben Juni 1921.) 

Baumler, Ch., Zur Kasuistik der Wilsonschen Krankheit. 

Gerhard, tjber kombinierte Strangsklerose. [Aus der medizinischen 

Klinik zu Wftrzburg]. 

Heufler, Heinrich, Uber rezidivierende Encephalitis haemorrhagica, zu- 
gleich ein Beitrag zur Kenntnis der Encephalitis nach Appendicitis. 

[Aus dem pathologisch-anatomischen Institut Basel (Vorsteller: 

Prof. Dr. E. Hedinger)].•. 

Wollny, A., Beitrage zur Atiologic der Ulnarislahmungen, speziell der 

Bpatlahmungen dieses Nerven. (Mit 3 Abbildungen). 

Donath, Julius, Silbersalvarsan in der Behandlung der syphilitischen 
und metasyphilitischen Erkrankung des Nervensystems. [Aus der k. Uni- 
versitatsklinik fur Dermatologic und Syphilis (Vorstand: Prof. Dr. 

L. NSk&m)]. 

Pophal, R., Zur Frage der Nomenklatur des vegetativen Nervensystems. 

[Aus der Psychiatrischen und Nervenklinik der Universitat Greifswald 

(Direktor: Prof. Dr. Schrdder)]. 

Behr, Carl, Sehnervenentziindungen bei Storungen der iifneren Sekretion 
im Verlauf der Adipositas dolorosa (Dercumschen Krankheit). [Aus 
der Universitats-Augenklinik in Kiel. (Direktor: Prof. Dr. L. Heine)] 275 
Siebert, Harald, Die Stellung der Neurosen zueinander und zu den 

Psychosen.297 

Giannuli, F., Uber die Pathogenese der diffusen Hirnsklerose (Strumpell- 
sche Krankheit) (mit 8 Abbildungen). [Aus der Provinzial-Irrenanstalt 
S. Maria della Pietd,Rom (Direktor: Prof. G. Mingazzini)] .... 306 
Benedek, Ladislaus, und Porsche, Franz Oskar, Amnestischer Symptom- 
komplexnachMeningismus. [Aus derNerven- und psychiatriscihenKlinik 
der Universitat Kolozsvdr (Direktor: Prof. Dr. Karl Lechner)] . . 320 
Weitz, Wilhelm, Uber einen interessanten Fall von Muskelhypertrophie. 

[Aus der medizinischen und Nerven-Klinik zu Tubingen. (Vorstand: 


Prof. Dr. Otfried Miiller)].330 

Kleine Mitteilungen: 

Loewy-Hattendorf, Erwin, tjber reflexogene Zonen.339 

Kading, Kurt, Kurzer Beitrag zur endolumbalen Wirkung des Adrenalins. 

[Aus der I. mediziaischen Abteilung des allgemeinen Krankenhauses 

Hamburg-Barmbeck (Direktor: Prof. Dr. Rumpel)].341 

Artom, Gustav, Bemerkungen dber Prof. Gierlichs Arbei" „Uber tonische 
Kontrakturen bei Schwerverletzungen der peripheren Nerven, speziell 

des Ulnaris und Medianus" ..\.345 

Jacobi, Walter, Beitrag zur Kenntnis der Epiphysentumoren .... 350 
Besprechung. Das vegetative Nervensystem vonL.R.Mfiller (A. Strum- 

pell) . 358 

Zeitschrifteniibersicht ..360 


193 

202 

210 

22S 

241 

268 


Digitized by 


Gck igle 


I Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


















Aus dem pathologischen Institut der Universitat Bern. 

(Direktor: Prof. Dr. C. Wegelin.) 

Zur Histologie der Poliomyelitis acuta und der Encepha¬ 
litis epidemica (lethargica). 

Von 

Dr. Othmar H&uptli, 

(III. Asaistent.) 

Mit 2 Abbildungen. 

Das Ziel dieser Arbeit ist es, das Mali der Beteiligung der neutro- 
philen Leukocyten an Entziindungsprozessen im Zentralnervensystem 
festzusetzen. 

Nach den neueren Ansichiten spielen bei Entziindungen im Gehirn 
und Riickenmark die polynuklearen Leukocyten, auch bei akuten 
Veranderungen, nich£ die gleiche hervorragende Rolle wie in den 
andern menschlichen Geweben. Das Zentralnervensystem nimmt in 
dieser Beziehung eine Sonderstellung ein. Statt der weiBen, poly¬ 
nuklearen Blutzellen, oder allgemein, statt der hamatogenen Elemente 
treten hier verschiedene Zellformen auf, die andern Geweben nicht zu 
eigen sind und die wohl groBtenteils von der Glia abgeleitet werden 
mussen. 

Bei den Entziindungen des zentralen Nervensystems ist ferner 
noch besonders zu beriicksichtigen, dafi das Stiitzgewebe aus zwei, 
nicht bloB strukturell, sondern auch genetisch ganz verschieden ge- 
bauten Geweben zusammengesetzt ist; namlich einerseits aus dem 
GefaBbindegewebsapparat, der sich von den Meningcn ableitet und 
mesodermaler oder besser mesenchymaler Natur ist, andererseits aus 
der Neuroglia, die sich vom Ektoderm herleitet. Auf eine strenge 
Scheidung zwischen diesen beiden Geweben hat besonders NiBl hin- 
gearbeitet und speziell auch flir die Entziindungen des Zentralnerven- 
systems betont, daB in den meisten Fallen die auswandernden Zellen 
des Blutes die Grenze zwischen mesenchymalem und ektodermalem 
Gewebe, namlich die Membrana limitans perivascularis gliae nicht 
ubersohreiten. 

Deutsche Zeitschrift f. Nerveuheilkundc. Bd.71. 1 
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Man hat also zu unterscheiden zwischen den entziindlichen In- 
filtraten, die sich in den adventitiellen Lymphscheiden der Blut- 
gefaBe ausbreiten, und solchen, die das eigentliche Nervengewebe, 
d. h., das Gewebe zwischen den GefaBen durchsetzen. In den Lymph¬ 
scheiden findet man bei den meisten Entzundungen des zentralen 
Nervensystems vor allem die sogenannten Rundzellen, in der Haupt- 
sache Lymphocyten und ihre Abkommlinge, wahrend im Nerven¬ 
gewebe sich andere Elemente vordrangen, z. T. solche mit langlichen 
oder vielgestaltigen Kernen, deren Natur durchaus nicht ohne weiteres 
klar ist. Es kann sich hier um ausgewanderte, polymorphkernige 
Leukocyten des Blutes, um Gliazellen oder um Zellen handeln, die 
aus den adventitiellen Lymphscheiden stammen und den Maximow- 
schen Polyblasten entsprechen wiirden. 

Im allgemeinen herrscht in letzter Zeit bei den meisten Autoren 
die Tendenz vor, die Beteiligung der polymorphkernigen Leukocyten 
des Blutes, abgesehen natUrlich von eitrigen Prozessen, fiir die Ent- 
ziindungen des zentralen Nervensystems sehr gering einzuschatzen. 
Schroder z. B. driickt sich in seiner Arbeit iiber Encephahtis und 
Myelitis in dem Sinne aus, daB Blutzellen, inbegriffen die polymorph¬ 
kernigen Leukocyten, im allgemeinen nur dann ins Gewebe ausschwar- 
men, wenn „durch chemische, toxische und andere Schadigungen 
nicht nur die GefaBwand, sondern auch das umgebende Gewebe 
einschlieBlich der Grenzmembran, nekrobiotisch und durchgangig ge- 
macht wird.“ 

In der vorliegenden Arbeit soil nun der Versuch gemacht werden. 
mittelst einer einwandfreien Methode, namlich der Oxydasereaktion. 
bei zwei typisch entziindhchen Erkrankungen des zentralen Nerven¬ 
systems, namlich der Poliomyelitis acuta (Heine-Medin) und der 
Encephalitis lethargica epidemica (v. Econo mo) das MaB der leuko- 
cvtaren Emigration ins eigenthche nervose Gewebe festzustellen. 

Ich mochte hervorheben, daB mit der Oxydasereaktion auch bei 
andern Entzundungen die beste Obersicht iiber das MaB der Leuko- 
cytenbeteiligung zu gewinnen ist, und daB diese Reaktion oft die An- 
wesenheit von Leukocyten in viel starkerem MaBe aufdeckt, als es 
andere Farbemethoden erwarten lassen. In neuerer Zeit ist besonders 
die Glomerulonephritis von Graff und Mertz in dieser Richtung 
studiert worden, und die Oxydasereaktion hat gerade hier sehr wert- 
volle Aufschliisse iiber die initialen Stadien der akuten Glomerulo¬ 
nephritis ergeben. 
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Zur Histologic der Poliomyelitis acuta und der Encephalitis epidemica usw. 3 

Bevor ich auf meine eigenen Untersuchungen eingehe, soli vor- 
erst in der Literatur iiber die Art der Exsudatzellen bei den genannten 
Erkrankungen Umschau gehalten werden. 

A. Poliomyelitis acuta. 

Die eingehendsten Arbeiten iiber das Wesen der Poliomyelitis 
anterior hat J. Wickman geliefert. Er schildert den pathologisch- 
anatomischen Befund dieser Krankheit in folgendem Sinne: 

Den makroskopischen Veranderungen, welche im wesentliohen aus 
Hyperamie und Odem der Pia und der Ruckenmarkssubstanz bestehen, 
liegen folgende mikroskopische Befunde zugrunde: 

In der Pia findet sich immer eine Infiltration, hauptsachlich mit 
Lymphocyten, wenig Polyblasten, vereinzelten Plasmazellen, Fibroblasten 
und groBen Lymphocyten. Sehr selten sind bier neutrophile, polymorph- 
kernige Leukocyten. Im Sakral- und Lendenmark wird die Pia ringsum 
von diesem Infiltrate durchsetzt, wahrend es sich in den oberen Partien 
des Ruckenmarkes auf die Pia der vorderen Fissur und ihrer Umgebung 
beschrankt. Dieses Infiltrat steht in direktem Zusammenhang mit denjenigen 
Zellen, die sich in den Lvmphscheiden der ins Ruckenmark eindringenden 
GefaBe anhaufen. 

Im Ruckenmark findet Wickman erweiterte BlutgefaBe und kleine 
Blutungen, femer Infiltrate, die z. T. an die Lymphscheiden der GefaBe 
gebunden sind, z. T. im Gewebe selbst liegen. Die perivaskularen Infil¬ 
trate sind am machtigsten am Grunde der vorderen Kommissur. Hier bilden 
sie die Fortsetzung des Piainfiltrates. Die Rundzellenansammlungen stehen 
oft auch in Beziehung zu den Ganglienzellen. Yiele der kleinsten Herde 
bilden Dberreste von durch Neuronophagie zerstorten Ganglienzellen. 
Alle diese Veranderungen sind hauptsachlich im Vorderhorn ausgesprochen. 
Fast konstant findet man aber Ahnliches auch in den Hinterhomern, die 
selten auch starker befallen sein konnen, als die Vorderhomer. Auch in der 
weiflen Substanz treten in alien Strangen Infiltrate auf, in den GefaOscheiden 
und im Nervengewebe als kleine Herde. 

Genau die gleichen Veranderungen findet Wickman in alien letal 
verlaufenden Fallen auch in den ubrijren Partien des zentralen Nerven- 
systems, allerdings ohne die typische Pradilektion der motorischen Zonen. 
In GroB- und Kleinhirn sind die Lasionen fast immer nur mikroskopisch 
nachweisbar. Immer sind auch die Leptomeningen des Gehirns beteiligt. 

t)ber die Natur und Herkunft der Rundzellen sagt Wickman 
folgendes: 

Der groBte Teil der infiltrierehden Zellen laBt sich in zwei Gruppen 
teilen: 

1. Die typischen Lymphocyten. 

2 . Die Entwicklungsformen der Lymphocyten, d. h. Zellen, welche 
sich aus den letzteren ableiten lassen. 

Die Entwicklungsformen nennt er Polyblasten. AuBer diesen leitet er 

1 * 
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aucli die Plasmazellen von den Lymphocyten ab. Unter den Polyblasten 
besitzen die wenig veranderten gegeniiber den Lymphocyten hellere Kerne 
und vermehrtes Plasma. Die stark veranderten gleichen ihrer Mutterzelle 
gar nicht mehr. Ihr Kern ist hell und enorm vielgestaltig geworden. Die 
polynuklearen Leukocyten sind selten. Immerhin konnen an 
einzelnen Stellen verhaltnismaBig zahlreiche Leukocyten vorkommen. 
Ferner beteiligen sich die polymorphkernigen Leukocyten, neben den Poly- 
blasten an der Zerstorung der Ganglienzellen, indem sie in letztere ein- 
dringen und dann zerfallen, wahrend die Polyblasten als eigentliehe Neurono- 
phagen sich mit den Zerfallsprodukten beladen und dadurch in Fettkornchen- 
zellen umgewandelt werden. 

Uberblicken wir die Arbeiten der iibrigen Autoren, welche sich mit der 
pathologischen Histologie der Heine-Medinschen Krankheit abgcgeben 
haben, so ist der umstrittenste Punkt in diesem Krankheitsbilde, wie 
uberhaupt in der Lehre von der Entziindung im Zentralnervensystem, die 
Frage nach der Natur und Herkunft der Infiltratzellen im akuten Stadium 
der Poliomyelitis. 

Nach der alten Anschauung, wie sie z. B. von RiBler, Redlich, Har- 
bitz und Scheel vertreten wird, bestehen die Infiltrate hauptsachlich 
aus polynuklearen, neutrophilen Leukocyten und ihren Entwicklungsformen. 
Auch die Fettkornchenzellen gehen aus ihnen hervor. Doch erwahnen 
Harbitz und Scheel auch Lymphocyten und Plasmazellen. 

Beneke findet im akuten Stadium ganz iiberwiegend kleine, einkernige 
Zellen (wohl Lymphocyten?), wahrend die gelapptkernigen Leukocyten 
sparlich vertreten sind. 

E. Lowy findet in ihren Fallen iibereinstimmend mit Wickman so- 
wohl perivaskular als diffus im Gewebe Lymphocyten und Leukocyten. 
Nur geht Wickman weiter, indem er auch die sogenannten Polyblasten 
aus den Lymphocyten hervorgehen laBt. Ihm schlieBt sich Walter voll- 
standig an. 

Marburg und Prosch kin halten die Zellen der Infiltrate fur Lympho¬ 
cyten. 

Nach der Ansicht aller dieser Autoren wiirde also das zellige Exsudat 
perivaskular und intranervos aus Elementen des Blutes oder der Lymphe 
bestehen. m 

Gegeniiber dieser Anschauung sind andere Autoren geneigt, die Zellen 
der Infiltrate fur poliferierte, fixe Zellen zu halten. So z. B. StrauB, 
der sie von adventitiellen Zellen der BlutgefaBe ableitet oder Goldscheider, 
der die Gliazcllen neben Adventitia- und Endothelzellen fur die Bildung 
der Infiltrate verantwortlich macht. In letzter Zeit hat nun entschieden 
die Ansicht Goldscheiders, wonach auch Gliazellen wuchern und zur 
Bildung der Infiltrate beitragen, ganz bedeutend an Boden gewonnen. 
Den teilweise gliogenen Ursprung der Infiltratzellen vertreten namlich auch 
Lubarsch, Schroder, Wallgren undHomen. Neben typischenLympho¬ 
cyten und eventuell auch Leukocyten fanden diese Autoren polymorphe 
Zellen, die sie als gewueherte und umgewandelte Gliazellen ansprechen. 
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Zur Histologie der Poliomyelitis acuta und der Encephalitis epidemica usw. 5 

Allerdings gilt dies nur fur die Infiltratzellen im ektodermalen Gewebe, 
wahrend fur die perivaskularen Infiltrate allgemein anerkannt wird, daB 
ihre Zellen Lymphocyten und deren Abkommlinge sind. 

Jedenfalls geht aus der Literatur so viel hervor, daB die soge- 
nannten Polyblasten nach Natur und Abstammung sehr verschieden 
bewertet werden, indem sie bald von Lymphocyten, bald von Glia- 
zcllen oder von adventitiellen Zellen abgeleitet werden. Doch muB 
hervorgehoben werden, daB Wallgren einerseits eine Proliferation 
von Gliazellen, andererseits jedoch auch eine Umwandlung von 
Lymphocyten in groBe, protoplasmareiche Zellen mit vielgestaltigen 
Kernen annimmt. Nur die letzteren nennt er Polyblasten. Die Unter- 
scheidung der lymphocytsiren und der gliogenen Elemente stbBt freihch 
auf groBe Schwierigkeiten. Schon ihre Grundformen, die kleinen 
Lymphocyten und die normalen, kleinen Gliakerne sind oft schwer 
auseinander zu halten. Die elektive Fiirbung des protoplasmatischen 
Glianetzes mit Hamatoxylin-Wolf ram oder seine Impregnation mit 
Goldchlorid gestatten hier die Differenzierung ohne weiteres. Schwie- 
riger wird die Unterscheidung der lymphocytaren Polyblasten imd der 
gliogenen, polymorphkernigen Elemente. Solange die letzteren ihren 
Zusammenhang mit dem Gliasyncytium bewahrt haben, fiihren auch 
noch die obigen Farbungen zum Ziel (Wallgren). Spater, wenn auch 
die ektodermalen Elemente vollig selbstandig geworden sind, ist nach 
Schroder die Unterscheidung nicht mehr sicher moglich. Immerhin 
trennt Wallgren auch diese auBerst ahnlichen Formen scharf, und 
zwar nach ihrer Protoplasma- und Kernstruktur. Der Polyblastenkern 
liegt exzentrisch und ist gleich gebaut, wie der Kern groBer Lympho¬ 
cyten. Im Plasma ist ein Mikrozentrum. Die Gliaelemente zeigen um 
ihr Mikrozentrum einen bis zwei konzentrische, helle Hofe. 

Was die polymorphkernigen Leukocyten anbetrifft, so fand 
Schroder in den perivaskularen Infiltraten keine solchen, wahrend 
von Lubarsch, Wallgren und Homen ihr Auftreten zugegeben 
wird, sowohl perivaskular als auch intranervos. Es ist jedoch wichtig, 
daB von diesen Autoren der transitorische Charakter des Auftretens 
der Leukocyten betont wird. Wallgren sagt z. B.: „Die in den 
allerersten Stadien ausgewanderten Leukocyten raumen 
sehr bald das Feld fUr andere Zellen“. Er A,nd in einem 
3 Tage alten Fall vorwiegend Leukocyten, bei einem funftiigigen Fall 
hingegen nur noch sehr spiirliche Leukocyten. 

Wie schon oben erwahnt, ist nach Schroder der Austritt der 
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Leukocyten ins nervose Gewebe nur bei einer Lasion der Membrana 
perivascularis gliae moglich. Eine solche Lasion ist aber gerade bei 
der Poliomyelitis nur im akuten Stadium, verursacht durch toxische 
oder bakterielle Schadigung, anzunehmen. Die reichlichere Aus- 
wanderung von Leukocyten wiirde also auf eine schwere initiale Ge- 
websschadigung hinweisen, wahrend im weitern Verlauf der Krankheit 
die Elemente des Blutes in den adventitiellen Lymphscheiden zuriick- 
gehalten werden, weil die Schadigung der Membrana limitans wahr- 
scheinlich behoben wird. 

Die Frage nach dem Ursprung der perivaskularen Lymphocyten 
ist auch nicht abgeklart. Die meisten Autoren nehmen an, sie stammen 
aus der Blutbahn und haben die GefaBwand durchsetzt. Andere, 
wie z. B. Schroder, vermuten, daB durch chemotaktische Einfliisse 
angelockt, die Lymphocyten riicklaufig durch die Lymphbahnen vom 
Korper her in die Lymphscheiden aufsteigen. Auch Proschkin denkt 
an diese Einwanderung der Lymphocyten aus den Lymphbahnen und 
andererseits an eine starke Bildung aus fixen, perivaskularen Elementen, 
die als regelmaBige Bestandteile des Bindegewebes anzusehen sind. 
Im Gegensatz dazu betont Wallgren, daB die Lymphocyten extra- 
vasiert seien. Er, wie auch v. Wiesner und Beneke sahen Lympho¬ 
cyten in den GefaBwanden und sie deuteten das als ein Durchwandern. 

In etwas spateren Stadien der Poliomyelitis treten nun in den 
Infiltraten immer mehr auch typische Plasmazellen auf, sowie Fett- 
kornchenzellen, welch letztere librigens auch im akuten Stadium nicht 
ganz fehlen. Wickman und Lubarsch fanden diese Zellen vom 
5.—6. Tage an. 

Uber die Natur der Kornchenzellen herrscht nun ebenfalls keine 
Einigkeit, indem die einen Autoren sie teils von Leukocyten, teils 
von adventitiellen Wanderzellen oder von Bindegewebszellen ableiten, 
wie z. B. Schmaus, andere aus den urspriinglich lymphocytaren 
Polyblasten (Wickman, Walter). 

In neuerer Zeit hat nun allerdings immer mehr die Meinung. 
wonach die Fettkornchenzellen zum allergroBten Teil aus Gliazellen 
hervorgehen, die Oberhand gewonnen. Und zwar gilt das fur alle 
Affektionen des Zentralnervensystems, bei welchen sich Abbau- 
prozesse an nervosen Elementen abspielen (Marchand). Fur die 
Poliomyelitis haben hauptsachlich Wallgren und Schroder die 
Umwandlung von Gliazellen in Fettkornchenzellen betont. Immerhin 
ist auch hier die Frage zu erortern,.ob neben den intranervosen Korn- 
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chenzeUen auch die perivaskularen von den Gliazellen abstammen 
und ob letztere somit die Fahigkeit besitzen, in die Lymphscheiden 
einzuwandern. Wallgren z. B. steht auf dem Standpunkt, daB 
letzteres nicht vorkommt. Schroder hingegen meint, daB die Ein- 
wanderung mbglich ist, daneben aber die gliogenen Fettkornchenzellen 
auch ihr Fett durch die Membrana limitans an Adventitiazellen ab- 
geben konnen. 

Endlich mochte ich noch hervorheben, daB im Reparations- 
stadium der Poliomyelitis VergroBerung und Wucherung der Glia¬ 
zellen von alien Autoren zugegeben wird; doch leitet diese Proliferation 
•lurch Bildung reichlicher Gliafasern schlieBlich zur Vernarbung iiber. 


Eigene Untersuchungen. 

Mit Bezug auf die Technik mochte ich bemerken, daB fur die folgenden 
Untersuchungen, sowie fur diejenigen bei Encephalitis lethargica Gefrier- 
schnitte und in Celloidin eingebettetes Material verwendet wurde. A us 
Hals-,Brust- undLendenmark wurden je mehrere Schnitte aus verschiedenen 
Segmenten in Betracht gezogen. Vom Gehirn untersuchte ich vor allem 
Teile der Medulla oblongata, der Vierhiigelgegend, der Hirnschenkel, der 
Stammganglien, speziell des Thalamus opticus und des Groflhirns aus der 
Gegeud der Zent.ralwindungen. 

Aufeinanderfolgende Schnitte von gleicher Hohe wurden gefarbt mit 
Hamalaun-Eosin und mit Scharlachrot zur Feststellung des Fett- 
gehaltes. AuBerdem wurden Methylgriin-Pyroninfarbungen gemacht zur 
Darstellung der Plasmazellen und Weigertsche Markscheidenfarbungen. 
Ferner Toluidinblaupraparate zum Studium der NiBlschen Schollen. 
Die Beobachtungen iiber die Beteiligung der Leukocyten wurden gemacht 
an in Formol geharteten Gefrierschnitten, die behandelt wurden nach der 
von Graff angegebenen Methode der haltbaren Oxydasereaktion. Zum Teil 
wurde bei diesen Oxydasepraparaten eine Kontrastfarbung mit Alaun- 
karmin ausgefiihrt. Die polynuklearen Leukocyten weisen bei dieser Behand- 
Inng inihrem Protoplasma sehrviele feine, regelmaBige Granula von scliwarz- 
hlauer oder schwarzer Farbe auf. Hie und da, speziell bei Degenerations- 
zustanden, bemerkt man von den Leukocyten aus eine feine Ausstrahlung 
kleiner Granula in die Umgebung. Dementsprechend wird dann ihr Plasma- 
leib an Komchen aimer. 

Es geben im Zentralneivensvstem, bei in Formol gehartetem und langere 
Zeit gelagertem Material keine Zellen positive Oxydasereaktion, auBer den 
polynuklearen Leukocyten. 

Die positive Oxydasereaktion der Ganglienzellen und der Kapillar- 
cndothelien, die During im Zentralnervensystem fand, kommt nicht in 
Betracht. During stellte fest, daB das Oxydationsferment der genannten 
Zellen nur am ganz frischen oder im Eisschrank bis 4 Tage lang konser- 
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vierten Gehirn funktionstiichtig ist. Ferner, daB jedes Fixierungsmittel 
und die Toxine von Infektionskrankheiten das Ferment vernichten. Aufler- 
dem sind die Oxydasegranula der Ganglienzellen hellblau und von ver- 
schiedenen Dimensionen, wahrend die der Leukocyten sehr fein und schwarz- 
blau sind. 

Den folgenden histologischen Beschreibungen mockte ich voraus- . 
schicken, daB der Begriff ,,perivaskular“ immer in folgendem Sinne ge- 
braucht wird: scharf auf die adventitielle (perivaskulare) Lymphscheide 
beschrankt; ohne t)bergang auf das ektodermale Gewebe. Und daB unter 
„intranerv6s u verstanden wird: im ektodermalen Gewebe verteilt, unab- 
hangig von den Blut- und LymphgefaBen. Als Grenze zwischen diesen beiden 
Lokalisationen funktioniert die Membrana limitans gliae perivascularis. 

Fall 1. M. S., weiblich, 6V^jakrig. Jenner-Spital Bern. J.-Nr. 900. 

1916. 

K1 inische Bemerkungen: Erkrankung am 23. Juni 1916abends5Uhr 
mit Brechreiz, Kopfschmerzen. Um 12 Uhr Schlucklahmung, Erbrechen. 
Fieber um 38,5°. Riickenschmerzen. Am 25. Juni Lahmung von 
linkem Arm, Halsmuskeln, Zwerchfell, Facialis. Leichte Nackenstarre. 

Bald Ausbreitung der Lahmung auf den reck ten Arm. Am 26. Juni Pneu¬ 
monic. Exitus an Atemlahmung am 3. Tage der Erkrankung. 

Kliniscke Diagnose: Heine-Medinsche Krankheit, encephalitisclu' 
Form. 

Anatomischer Befund. Makroskopisch: Hyperamie der Pia, 
der Hirn- und Riickenmarkssubstanz, hier speziell der grauen Partien. Im 
Cervikalmark einzelne Blutungen. 

Anatomische Diagnose: Poliomyelitis acuta. Status thymolym- 
phaticus. Blutungen in Endokard, Lungen, Pleura. Fliissiges Blut. Oxyuren 
in der Appendix. 

Mikroskopiscker Befund: Allgemeine Ubersicht. Riicken- 
mark: Das Ruckenmark ist in ganzer Lange stark infiltriert, relativ am 
wenigsten im Thorakalabschnitt. Uberall ist die Infiltration am dicktesten J 
in den Vorderkomern. Dock steken oft die Hinterkorner diesen wenig nat!>. | 

Die Infiltrate sind sowokl perivaskular als auck intranervos und oft sieht i 

man deutlicke kleine, sckarf umsckriebene Herdcken. Dickte perivaskulare ] 
Infiltrate findet man meist an der Grenze zwiscken Hinterkornern und j 
weiBer Substanz. In alien Strangen dieser letzteren siekt man auck relativ 
geringe, perivaskulare Zellankaufungen. 

Die Pia ist durckwegs maBig infiltriert. Uberall sind im Sulcus medianus 
anterior und zum Teil auch in der Fissura mediana posterior sekr dickte 
perivaskulare Infiltrate. 

In der Medulla oblongata findet man reichlicke, im Thalamus 
sparlichere perivaskulare und intranervose Infiltrate. Auch das GroBhirn 
weist geringe Zellankaufungen um die GefaBe und im Nervengewebe auf. 

Die Pia des Gehirns ist in geringem MaBe an der Entziindung beteiligt. 

Feinerer Bau der Infiltrate. Perivaskulare Infiltrate. 
Hauptsachlich in Kapillarcn und kleinen GefaBen findet man eine leichte 
Sehwellung der Endotkelien. Die groBe Masse der Infiltratzellen liegt in der 
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adventitiellen Lymphscheide. Aber auch die GefaBwand selbst ist z. T. 
leicht infiltriert. Hier findet man Lymphocyten mit ilirem sparlichen 
Protoplasma und dem cliromatinreichen, runden Kern. Yon diesen aus- 
gehend sieht man in maBiger Zalil verschiedene Obergangsstufen liber die 
groBen Lymphocyten zu den typischen Plasmazellen mit radspeichen- 
formig gebautem Kern. 

In groBer Zalil sieht man hier auch typische Leukocyten, welche 
teils einen stark gelappten, pyknotischen Kern mit selir kleinen Teilstucken 
besitzen, teils einen groBen, hellen und nur wenig gelappten Kern. Die letz- 
teren Zellen machen die Hauptmasse der perivaskularen Infiltrate aus. Von 


Fig.l. Poliomyelitis acuta Heine-Medin (Fall 1). 3. Tag der Erkrankung. 
Vorderhorn des Halsmarkes. Oxydasereaktion. Sehr ziihlreiche Leukocyten 
in der grauen Substanz, in einem perivaskularen Infiltrat und ini Lumen eines 
groBeren BlutgefiiBcs. I^eitz Obj.3, Ok.l. 



ihnen finden sich alle Cbergange zu rundlichen Zellen. welche einen nur ganz 
wenig gelappten Kern aufweisen, der manchmal melir nierenformig oder 
leicht gebogen erscheint oder seine Lappung erst beim Drehen der Mikro- 
meterschraube deutlich erkennen liiBt. Diese Zellen wtirde man auf den 
ersten Blick und bei ausschlieBlicher Verwendung der gewohnlichen Fiirbe 
methoden am ehesten mit Wickman zu den Polvblasten rechnen. Bei 
der Anwendung der Oxydasereaktion hingegen stellt sich heraus. daB 
alle diese Zellen eine positive Reaktion geben und mit feinsten, dunkelblauen 
Granula ganz besetzt sind. Allerdings werden die Kerne durch die Granula 
oft vollstandig verdeckt; aber andererseits ist auch mit voller Deutlichkeit 
zu erkennen, daB die Lymphocyten, deren Kerne sich distinkt abheben. 
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sowie die Endothelien und Adventitiazellen der GefaBe keine Granula ent- 
halten. Im Lumen der GefaBe, ganz besonders in den grofieren, von der 
Fissura anterior her eingetretenen GefaBen sind die Leukocyten in groBer 
Zahl vorhanden und geben ebenfalls ganz ausgesprochene Oxydasereaktion. 
In der Mehrzahl besitzen sie stark gelappte, dunkel gefarbte Kerne, die z. T. 
sogar Zerfall des Chromatins aufweisen. Daneben sind aber auch ganz grofle, 
blasse, leicht gelappte Leukocytenkerne vorhanden, ahnlich wie in den 
perivaskularen Lymphscheiden. 

In der weiBen Substanz sind keine intranervosen Leukocyten. Nut 
intra- und perivaskular findet man sie hier. 

Die Pia ist durchsetzt von Lymphocyten und lymphocytogenen Poly - 
blasten. Plasmazellen sind hier sehr selten, Dazwiscten sind oft Leuko¬ 
cyten, die positive Oxydasereaktion geben. Oft auch proliferierte Binde- 
gewebselemente. 

Intranervose Infiltration. Im ektodermalen Gewebe der Vor- 
derhomer sieht man die Infiltratzellen oft in der Umgebung der Ge¬ 
faBe stark angehauft. Der Kerngehalt ist aber auch diffus be- 
deutend vermehrt. Hier sind im Gliaretikulum vorwiegend runde 
Gliakerne von der GroBe der Lymphocyten. Sie besitzen einzelne 
feine Chroma tinkomer. AuBerdem findet man einzelne groBe Zellen mit 
groBem, hellem, rundem bis ovalem Kern von der Struktur der Glia- 
kerne. Ihr Protoplasmaleib ist unscharf begrenzt, schwach mit Eosin 
farbbar und steht durch Fortsatze mit dem Gliaretikulum in Verbindung. 
Lymphocyten und Plasmazellen trifft man im nervosen Gewebe nur ver- 
einzelt an. Sie liegen meist in der Nahe von GefaBen. Daneben sind viele 
langliche, vielgestaltig eingebuchtete, groBere Kerne, welche, abgesehen 
von der verschiedenen Form, etwas chromatinarmer als die Gliakerne sind. 
Man trifft die gleichen, mannigfaltigen Kernformen wie in den perivasku¬ 
laren Infiltraten. Auch hier ware man in erster Linie geneigt, diese Zellen 
als Polyblasten anzusprechen, und sie entweder mit Wickman von ein- 
gewanderten lymphocytaren Elementen oder mit Wallgren von Glia- 
zellen abzuleiten, wenn nicht die Oxydasereaktion sozusagen bei alien diesen 
Elementen ein positives Resultatergabe. Allerdings muB zugegeben werden, 
daB die Granula dieser Zellen z. T. etwas blasser gefarbt und sparlicher sind 
als diejenigen der intra- und perivaskularen Leukocyten, und daB sie im 
Plasma manchmal nicht ganz gleichmaBig verteilt sind. Auch ist hie und 
da ihre Beschrankung auf das Protoplasma der Zellen nicht ganz scharf, 
sondern sie scheinen auch in das benachbarte Gewebe ausgestreut zu sein. 
Doch hangt dies wohl mit einer Degeneration der Zellen zusammen. Sehr 
deutlich ist gerade bei der Oxydasereaktion die Anhaufung der Leuko¬ 
cyten an gewissen Stellen der Vorderhorner, wo friiher wohl Ganglienzellen 
lagen und wo sie ganz dicht gedrangte Gruppen von 8—12 Zellen bilden. 
Die gut erhaltenen Ganglienzellen sind auBerst selten. Haufiger sieht man 
kleine, geschrumpfte Ganglienzellen mit pyknotischem oder schwach bis 
gar nicht farbbarem Kern und Tigrolyse. Diesen degenerierten Elementen 
liegen oft ringsum in groBer Zahl die groBkernigen, oxydasepositiven Leuko- 
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cvten eng an; z. T. sind sie schon bedeutend in den Ganglienzelkib ein- 
siedrungen. 

Die Fettfarbung mit Scharlachrot ergibt in vereinzelten, perivasku- 
liiren Zellen in alien Absehnitten des Zentralnervensystems sparliche, feine 
Fetttropfchen, z. T. findet man sie auch in einzelnen Endothel- und Ad¬ 
ventitia zellen. 

Medulla - oblongata. Das Infiltrat der Pia stimmt mit demjenigen 
der Riickenmarkspia iiberein. Auch im Medullargewebe sind sehr reichliche, 
pcrivaskulare und intranervose Infiltrate von gleicher Zusammensetzung, 
auch in bezug auf Leukocytengehalt, wie im Riickenmark. 

In den Stammganglien findet man reichliche Infiltrate, die sich in 
nichts von den oben besprocheneii unterscheiden. Kleine, durch Neuroma 
pliagie entstandene Anhaufungen findet man auch hier, stellenweise in ganz 
we nig veranderter Umgebung. 

GroBhirn. Machtige Infiltration der Pia von genanntem Bau. 

Angrenzend an die entziindliche Pia findet man im Gehirn, in der 
(legend der Zentralwindungen, speziell in der Peripherie der weiBen Sub- 
>tanz, leichte, diffuse Vermehrung des Glia kerne und ganz geringe peri- 
vaskulare Infiltrate mit oxydasepositiven Leukocyten und vereinzelten 
Lvmphocyten und Plasmazellen. In den GefaBlumina leicht vermehrte 
Leukocyten. Stellenweise, nahe der Hirnrinde in normaler Umgebung 
kleine, umschriebene, diffus verteilte Infiltratherdchen mit grobgelappten 
leukocyten. 

Fall 2. A. H., weiblich, 3jahrig. Jenner-Spital Bern. J.-Nr. 1839,1917. 

Klinische Bemerkungen: Erkrankung am 6. August 1917 mit 
Fieber und Sehmerzen in Beinen und Riicken. Am 8. August plotzliche 
liihmung der beiden Beine, bald darauf des Riickens, des ganzen rechten 
und teihveise auch des linken Armes. MaBige Nackenstarre, Erbrechen. 
Am 14. August Zwerchfellslahmung, am 15. August Exitus an Atemlahmung, 
am 8. Tage nach der Erkrankung, am 6. Tage nach Eintritt der ersten 
Iiihmungen. 

Klinische Diagnose: Poliomyelitis anterior acuta vom Tvpus der 
Landryschen Paralyse. 

Anatomischer Befund: Starke Hyperajnie von Dura und Pia des 
Riickenmarks, der grauen Substanz in Hals- und Lendenanschwellung. 
Hie und da kleine Blutungen in der grauen Substanz. Das Hirn durfte 
nicht seziert. werden. 

Anatomische Diagnose: Poliomyelitis anterior acuta. 

Verteilung der Infiltrate. Riickenmark. Hals- und Lenden- 
mark weisen die starksten Veranderungen auf. Die dichtesten intranervosen 
iind perivaskularen Zellansanunlungen besitzen die Vorderhorner. Die 
kleinen umsohriebenen Anhaufungen, unabhangig von den GefiiBen, die 
durch Neuronophagie entstanden, sind auch hier vorhanden. In der Basis 
der Hinterhorner findet man viele, meist diffuse Zellanhaufungen, die an 
Dichte hinter denen der Vorderhorner wenig zuriickbleiben. Samtliche 
weiBe Riickenmarksstrange zeigen einzelne machtige, pcrivaskulare In¬ 
filtrate. 
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Die Pia enthalt im allgcmeinen wenig entzundliche Zellen. Die GefaBe 
der Fissura mediana anterior und des Sulcus medianus posterior weisen 
an einzelnen Stellen dichte, perivaskulare Infiltrate auf. 

In der Medulla oblongata findet man viele intranervose und adven- 
titielle Zellansammlungen. Auch hier sind deutliche, durch Neuronophagie 
entstandene Herdchen vorlianden. Die Pia weist stellenweise bedeutende 
Rundzellenanhaufungen auf. 

Feinerer Bau der Infiltrate: Die perivaskularen Infiltrate. 
Die Endothelien der Gefafie sind geschwellt. Lymphscheiden und GefaB- 
wand beherbergen viele kleine Lymphocyten. Yiele von ihnen zeigeneinen 
leicht vergroBerten und etwas aufgehellten Kern. Daneben sieht man 
•die vielgestaltigcn, helleren Polyblasten mit iliren polymorphen Kernen. 
von gleichem Bau wie diejenigen des 1. Falles, die ungefahr die Halfte der 
Infiltratzellen ausmachen. Plasmazellen findet man in kleiner Zahl. Zur.i 
Teil sind diese sehr groB. 

In der GefaBwand sieht man vereinzelfc eine Zelle mit Mitose. 

Deutlich erkennbare Leukocyten kommen perivaskular vereinzelt vor. 
Stellenweise findet man sie etwas angehauft in den GefaBlumina. Die 
Oxydasereaktion konnte an diesem Falle nichfc ausgefuhrt werden, da mir nur 
Material zur Verfiigung stand, das vorubergehend in Alkohol gelegen hatte. 

In den. perivaskularen Infiltraten findet man viele in Fettkornchen- 
zellen verwandelte Polyblasten. Lymphocyten und Plasmazellen sind 
fettfrei. 

Die intranervosen Infiltrate bestehen aus Zellen mit rundlichen, 
ovalen oder einseitig abgeflachten hellen Kernen. Ihr Plasmaleib laBt 
sicli nicht scharf vom Gliasyncytium abgrenzen. Es handelt sich da um 
proliferierte Gliakerne. Da und dort, verteilt unter den iibrigen Infiltrat¬ 
zellen, findet man groBe, amoboide Gliazellen. 

Lymphocyten sind im ektodermalen Gewebe nur ganz vereinzelt vor- 
lninden. Plasmazellen habe ich nicht gefunden. 

Dafiir sieht man aber hier in groBer Zahl polymorphe, vielgestaltig 
eingebuchtete Kerne mit den mannigfachen Formen, ganz ahnlich wie sie 
die Leukocyten des 1. Falles zeigen. Diese Kerne unterscheiden sich von 
den Gliazellen erstens durch viel starkere Polymorphic und zweitens auch 
durch ihren starkercn Gehalt an Chromatin. Einen deutlich abgegrenzten 
Protoplasmaleib besitzen jedoch diese Zellen meistens nicht. Hie und da 
sind die Kerne in einzelnc Fragmentc zerfallen. 

Schon gegliederte Leukocytenkerne in einem rundlichen Zelleib findet 
man hier sehr sparlich. Trotz der reichlicheren Infiltrate in den Vorder- 
hornern ist hier keine Anhaufung dieser Elemente zu bemerken. 

Intraneivos findet man vereinzelte blasse Fettkornchenzellen. 

Die Ganglienzellen sind sehr sparlich. Haufig sieht man kernlose. 
geschrumpfte, helle Plasmaleiber. An anderen Zellen findet man typische 
Neuronophagie. Meist Tigrolyse. 

Die Zelldurchsetzung der Pia besteht zur Hauptsache a\is Lympho- 
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cyten, doch sind darunter in der Umgebung der GefaBe auch typische poly¬ 
morph kernige Polyblasten. 

Medulla oblongata: Die ziemlich reichlichen, diffusen und peri- 
vaskularen Zellansammlungen stimmen im Bau mit denen des Riicken- 
markes uberein. Auch hier sind einzelne umschriebene Neuronophagie- 
herdchen, oft in wenig veranderter Umgebung. Daneben findet man kleine 
Blutungen im Gewebe. 

Fall 3. Fr. Z., miinnlich, 22jahrig. Abteilung Sahli, Inselspital. 
S.-Xr. 4, 1917. 

Klinische Bemerkungen: Akute Erkrankung am 24. Dezember 1916 
mit Schmerzen in Kreuz und FiiBen. Fieber. Nach 4 Tagen Lahmungen 
der Beine, der Blase und des Rektums. Am 30. Dezember Zwerchfells- 
lahmung. Leichte Nackenstarre. Die Arme blieben ganzlieh frei von 
Lahmungen. Exitus an Atemlahmung am 2. Januar 1917, am 10. Tage 
nach der Erkrankung, am 6. Tage nach Auftreten der Lahmungen. 

K1 inische Diagnose: Poliomyelitis ant. acuta. Landryscher Typus. 

Anatomischer Befund. Makroskopisch: Starke Hype ramie der 
Hirnhaute, der Him- und Riickenmarkssubstanz. 

Anatomische Diagnose: Poliomyelitis acuta. 

31 ikroskopischer Befund. Allgemeine tlbersicht. Rticken- 
mark: Am stiirksten sind die Zellanhiiufungcn in Hals- und Lendenmark, 
etwas geringer im Brustmark. In den Vorderhdrnern findet man sehr viele 
perivaskulare und intranervose Infiltrate. Ebenso reichlieh sind sie in der 
Basis der Hinterhorner. In der iibrigen Riickenmarkssubstanz ist fast 
nur perivaskular eine Vermehrung der Zellen vorhanden, wie auch im Sulcus 
medianus anterior und in der Fissura mediana posterior. Ferner findet 
man Zellansammlungen in der Pia. 

Medulla oblongata: Perivaskulare usd intranervose Infiltrate von 
relativ geringer Dichte und Ausdehnung. 

GroBhirn: Die Zellansammlungen sind im allgemeinen gering. MiiBige 
Infiltration findet man in der Pia. In der GroGhirnrinde und im Thalamus 
findet man wenig perivaskulare Infiltrate. Diffu*se Ansammlungen von 
Zt*llen sind nur in den Stammganglien zu sehen. Hie und da in kleinen 
GefaBen starke Anhaufung von Leukocyten. 

Feinerer Bau der Infiltrate: Die perivaskularen Infitrate 
weisen wenig Lymphccyten auf, meistens Polyblasten, hie und da Plasrna- 
zellen. Leukocyten mit positiver Oxydasereaktion sieht man nur ganz aus- 
nahmsweise. Intravaskuliir sind sie z. T. gehauft. 

Die intranervdsen Infiltrate bestehen zur Hiilfte aus runden 
Gliakernen verschiedener GrdBe. Der Rest wild gebildet aus polymorphen 
Glia zellen mit langliehen, gelappten, mannigfaltigen Kerne n, einzelnen 
amoboiden (Giazellen und vielen Fettkdrnchenzellen. Plasmazcllen und 
Lymphocvten sind vereinzelt. Die Fettkdrnchenzellen sind stellenweise 
so zahlreich. daB sie alio andern Ekmente zwisehen sich verdrangen. Oxy¬ 
dasepositive Dmkocvten felden fast vollstandig. 
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Die sparlichen Infiltrate der Pia bestehen aus Lymphocyten und Polv- 
blasten. 

Die Ganglienzellen sind stellemveise fast ganz zerstort. 

Meine Untersuchungen, die sich ausschlieClich auf das akute 
Stadium der Poliomyelitis beziehen, ergeben also in bezug auf die 
Natur der entziindlichen Zellen folgendes: 

1 . In den perivaskularen Infiltraten findet man polymorphkernige 
Leukocyten, Lymphocyten, Plasmazellen und Polyblasten. Unter 
letzteren verstehe ich mit andern Autoren groBe, rundliche Zellen 
mit hellem, leicht gelapptem Kern und ziemlich reichlichem Proto¬ 
plasma. Sie geben keine Oxydasereaktion. 

2 . Im Nervengewebe selbst bestehen die Infiltrate aus polymorph- 
kernigen Leukocyten, Lymphocyten, Plasmazellen, proliferierten Glia- 
zellen. 

Sicher ist somit die Beteiligung von Zellen des Blutes und der 
Lymphe am EntziindungsprozeB. - Hierin stimmen meine Ergebnisse 
mit denen der meisten andern Autoren uberein, indem ja auch Har- 
bitz und Scheel, Beneke, Lowy, Wickman, Wallgren, 
Homen das Vorkommen von Leuko- und Lymphocyten, sowohl in 
den perivaskularen als auch in den intranervosen Infiltraten, zugeben. 
Auch die von Wickman vorwiegend gefundenen Polyblasten leiten 
sich nach diesem Autor von Lymphocyten ab und sind somit ur- 
sprunglich hamato- oder lymphogener Natur. 

Wie wir nun aber friiher gesehen haben, bestehen ganz wesent- 
liche Meinungsverschiedenheiten in bezug auf das zahlenmaBige Ver- 
haltnis der Infiltratzellen. Hier gestatten nun wohl unsere Unter¬ 
suchungen mit der Oxydasereaktion ein besser begriindetes Urteil ab 
zugeben, als dies bisher moglich war. Danach ist die Beteiligung der 
Leukocyten an der Infiltration, wenigstens zu Beginn der Krankheit. 
auBerst stark. Der Fall 1, bei dem am 3. Tage nach der Erkrankung 
der Tod eintrat, zeigt, daB in diesem Zeitpunkt die von Wickman 
als Polyblasten, von Wallgren als Polyblasten, polymorphkernige 
Gliazellen und degenerierte Leukocyten angesehenen Elemente sozu- 
sagen durchwegs polymorphkernige, neutrophile Leukocyten sind, und 
. zwar finden sich diese Zellen in grofler Zahl sowohl perivaskular als 
im Nervengewebe verteilt. 

Ich muB gestehen, daB ich selbst durch dieses Resultat iiber- 
rascht war, da bei der Hamalaun-Eosinfarbung die meisten Zellen, 
welche positive Oxydasereaktion gaben, sich durch einen groBen, 
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hellen, verschieden stark gelappten Kern auszeickneten, welcher der 
Beschreibung nach vollkommen dem Kern der Wickmanschen 
Polyblasten entsprechen konnte. Man konnte hier natiirlich die Frage 
aufwerfen, ob nicht auch lymphocytogene Polyblasten eine positive 
Oxydasereaktion geben konnen. Aber abgesehen davon, daB nach 
unsem heutigen Kenntnissen im formolfixierten Material nur die 
Knochenmarkszellen der myeloischen Reihe und ihre Abkommlinge, 
sowie die Zellen der Speichel- und Tranendriisen eine positive Oxydase¬ 
reaktion geben, scheint mir die Leukocytennatur der betreffenden Zellen 
auch dadurch bewiesen zu sein, daB auch intravaskular Zellen mit ganz 
gleichen Kernen und positiver Oxydasereaktion vorkommen, die offenbar 
den Charakter von jungen, polymorphkernigen Leukocyten haben. 

Ganz die gleichen Verhaltnisse habe ich bei zwei 2 und 3 Tage 
alten Fallen von Poliomyelitis aus der Sammlung von Prof. Wegelin 
konstatieren konnen. Auch hier fanden sich perivaskular und intra- 
nervos sehr zahlreiche polymorphkernige Elemente, die ich in Analogie 
mit meinem 1. Fall fur Leukocyten halten muB, allerdings ohne den Be- 
weis durch die Oxydasereaktion erbringen zu konnen, da nur noch 
eingebettetes Material zur Verfiigung stand. 

In meinem zwei ten, 8 Tage alten Fall war es lei der nicht moglich, 
die Oxydasereaktion vorzunehmen, da das Material voriibergehend 
in Spiritus gelegen hatte. Aber auch hier fanden sich perivaskular 
und intranervos noch ziemlich viele Zellen, die nach der Beschaffen- 
heit des Kernes mit den Leukocyten des 1. Falles iibereinstimmten, 
und die ich z. T. auch als Leukocyten auffassen mochte, obschon hier 
eine sichere Entscheidung unmoglich ist. 

Der dritte, 10 Tage alte Fall zeigt sowohl perivascular als intra¬ 
nervos nur noch ganz vereinzelte Leukocyten mit positiver Oxydase¬ 
reaktion. Hingegen sind hier, namentlich im ektodermalen Gewebe, 
auBerordentlich viele polymorphkernige Zellen vorhanden, die bei 
Hamalaun-Eosinfarbung ganz ahnliche Kerne aufweisen, wie die 
Leukocyten des 1. Falles. Man ist also berechtigt, sich zu fragen, ob 
nun diese Elemente der etwas alteren Prozesse Polyblasten oder poly¬ 
morphkernige Gliazellen sind ' oder ob diese Zellen umgewandelte 
Leukocyten sind, welche ihre Oxydasegranula verloren haben. An 
letztere Moglichkeit konnte man deshalb denken, weil im 1. Falle die 
Leukocyten der diffusen Infiltrate nicht selten eine etwas schwachere 
Oxydasereaktion geben als die intra- und perivaskular gelagerten 
Leukocyten und zugleich ihr Zelleib manchmal recht unscharf begrenzt 
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ist, so daB die Granula in ihre nachste Umgebung wie ausgestreut 
erschcinen. Aber gegen die Annahme einer solchen Umwandlung der 
Leukocyten in polyblasteniihnliche Elemente ohne Oxydasereaktion 
sprechen doch verschiedene Umstande. 

Einmal fehlt, wie die Oxydasereaktion in nnserm 3. Falle zeigt. 
ein neuer Nachschub neutrophiler Leukocyten aus den GefaBen fast 
ganz, trotzdem die polymorphkernigen Elemente im Nervengewebe 
sehr zahlreich vertreten sind, sogar zahlreicher als die Leukocyten in 
unserm 1. Fall. Es ist also nicht anzunehmen, daB ein Nachschub von 
Leukocyten aus dem Blute zur Vermehruug der polymorphkernigen 
Zellen beitragt. 

Zweitens findet man in alteren Krankheitsherden die gleichen 
polymorphkernigen Elemente, z. T. in Form von Fettkornchenzellen, 
iiber Wochen und Monate in unverminderter Menge, und doch ist die 
beschrankte Lebensdauer der hiimatogenen Iniiltratzellen, speziell 
der Leukocyten, allgemein anerkannt. Diese mviBten also auch hier 
ersetzt werden, was, wie war gesehen haben, nicht der Fall ist. AuBer- 
dem zeigen schon im akuten Stadium (Fall 1) die Leukocytenkerne 
ofters Zeichen der Degeneration und des Zerfalls, imd auch der zu- 
nehmende Schwund ihres Oxydationsfermentes ist wohl der Ausdruck 
ihres raschen Untergangs. 

Es liegt nun am nachsten, den Ersatz der Leukocyten in den In- 
filtraten von seiten der Glia zu vermuten, deren Elemente z. T. ja 
schon in den friihesten Krankheiosstadien in Proliferation gefunden 
werden. Uberdies betonen ja auch Wallgren, Schroder, v. Eco- 
nomo u. a., alle Obergange voin kleinen, runden Gliakern bis zur 
selbstiindigen, polymorphkernigen Zclle beobachtet zu haben. 

Gegen die von Wickman vertretene, lymphocytogene Genese 
dieser polymorphkernigen Elemente spricht das geringe Ausschwarmen 
frischer Lymphocyten aus den perivaskularen Lymphscheiden. Sie 
sind in unserem 3. Falle entschieden etwas sparlicher als im 1. Falle. 
Man konnte dies allerdings so erkliiien, daB die friiher ausgewanderten 
Lymphocyten schon alle in polymorphkernige Zellen umgewandelt 
sind. Die Lymphocyten sind aber auch im ganz akuten Stadium so 
wenig zahlreich, daB die groBe Zrhl der polymorphkernigen Zellen 
in etwas alteren Fallen (8. ui d JO. Tag) unmoglich allein von ihnen 
abgeleitet W'erden konnte. 

Adventitielle Zellen seheinen «'H.< h nicht in Betracht zu kommen, 
da in meinen Fallen eine Prolilci, 0 on derselben oit uberhaupt nicht 
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sicher nachweisbar und deshalb eine Auswanderung derselben ins 
nervose Gewebe nicht zu erwarten ist. 

Man muB also annehmen, daB intranervos vom 3.—4. Krankheits- 
tage an ein sukzessiver Ersatz der zu Zellen mit grobgelapptem, un- 
regelmaBigem Kern umgew^ndelten Leukocyten durch gliogene Ele- 
mente stattfindet, deren Kern mit dem Leukocytenkern die grbBte 
Ahnlichkeit haben kann. In den Lymphsckeiden schwinden die poly- 
morphkernigen Elemente immer mehr; wenigstens um die grbBeren 
GefiiBe herum sind fast ausschlieBlich Lymphocyten und Plasmazellen 
vorhanden, wahrend um die kleinsten GefiiBe polymorphkernige Zellen 
etwas haufiger sind. Ich mochte annehmen, daB diese letzteren zum 
grbBten Teil auch von Gliazellen abstammen. 

Die ganz vereinzelten perivaskularen Fettkornchenzellen, welche 
schon am 3. Tage (Fall 1) nachgewiesen werden konnten, sind keine 
polymorphkernigen Leukocyten, sondern adventitielle Zellen, und 
ebenso zeigten die in der grauen Substanz zerstreuten Leukocyten 
keinen Fettgehalt, so daB wir also fur die Annahme einer Umwandlimg 
der Leukocyten in Fettkornchenzellen gar keinen Anhaltspunkt haben. 
Die nach 10 Tagen sehr zahlreich auftretenden Fettkornchenzellen 
sind, soweit sic im nervosen Gewebe liegen, wohl ausschlieBhch gliogener 
Natur, indem von ihnen zu sicheren, fettfreien Gliazellen alle Gber- 
giinge vorhanden sind. Die Fettkornchenzellen bei der Poliomyelitis 
wiirden sich also nach ihrer Herkunft in keiner Weise von den Fett- 
kornchenzellen bei andern Abbauprozessen des Nervensystems unter- 
scheiden, und meine Befunde bilden also eine Bestatigung der ganz 
besonders von Marchand ausgesprochenen Anschauung. 

Zu der Frage, ob die gliogenen Fettkornchenzellen in die Lymph- 
scheiden einwandern oder nicht, kann ich nicht Stellung nehmen. 
Im Falle 3, wo die Fettkornchenzellbildung in vollem Gange ist, sind 
zwar an manchen Stellen auch in den perivaskularen Lymphscheiden 
recht reichlich fetthaltige Zellen vorhanden, welche jedenfalls trotz 
ihres polymorphen Kerns keine Leukocyten sind, da sie keine Oxydase- 
reaktion geben. Ob sie aber eingewanderte Gliazellen oder lympho- 
cytogene Polyblasten nach Maximow sind, laBt sich nicht mit Sicher- 
heit entscheiden. Immerhin ist mir ersteres wahrscheinlicher, da man 
namentlich in der Umgebung der kleinsten GefiiBe recht hiiufig proto- 
plasmareiche Ghazellen antiifft, welche z. T. fetthaltig sind. 

Wahrend iiber die Emigration der Leukocyten aus den Blut- 
gefaBen wohl kein Zweifel vorhanden sein kann, da ja dieselben intra- 
DeuUscho ZeiUchrift f. Nervenheilkunde. Bd. 71 . 2 
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yaskular stark vermehrt sind und z. T. Randstellung einnehmen, ist 
die Herkunft der perivaskularen und intranervosen Lymphocyten nicht 
ohne weiteres klar. Wie wir gesehen haben, fiihren die einen Autoren 
die lymphocytare Infiltration auf eine Emigration von Blutlymphoeyten 
zuriick, wahrend andere eine retrograde Einwanderung aus den Lymph- 
gefaBen annehmen. Da in meinen Fallen eine deutliche Vermehrung 
der Lymphocyten in den BlutgefaBen und eine Durchwanderung von 
solchen durch die GefaBwand nicht nachweisbar war, so mochte auch 
ich eher an eine Einwanderung aus den LymphgefaBen glauben, 
wobei aber auch eine Vermehrung der einmal eingewanderten Lympho¬ 
cyten in loco oder eine Bildung aus Adventitiazellen nicht unmoglich 
erscheint. Die im Nervengewebe verteilten Lymphocyten stammen 
jedenfalls aus den Lymphscheiden und konnen sich, wie an letzterem 
Ort, in Plasmazellen umwandeln. Von fast alien Autoren wird ange- 
geben, daB die Plasmazellen in den spateren Stadien reichlicher auf- 
treten, und es hegt jedenfalls kein Grund vor, sie hier nicht auch wie 
an andern Orten von den Lymphocyten abzuleiten, wenigstens laBt 
sich eine Umwandlung von fixen Elementen, z. B. von Gliazellen in 
Plasmazellen nicht verfolgen. 

Die Neuronophagie spiclt auch nach meinen Untersuchungen 
eine bedeutende Rolle. Neben den sehr dicht stehenden Neuronophagie- 
herdchen in den groBen intranervosen Infiltraten findet man nicht 
zu selten auch kleine, isolierte Herdchen in sonst wenig verandertem 
Gewebe (Fall 2). 

Die Neuronophagen sind im akuten Stadium nach meinen Unter¬ 
suchungen ausschlieBlich polymorphkernige Leukocyten. Sie sind an 
manchen Stellen so stark angehauft, daB von den Ganglienzellen 
selbst fast gar nichts mehr zu sehen ist. Nach Wickman sollen nun 
allerdings die polymorphkernigen Leukocyten, die die Hohlen, wo 
friiher Ganglienzellen lagen, ausfullen, nur eine passive Rolle spielen, 
wahrend die eigentlichen Neuronophagen die Polyblasten sind, denn 
nur diese sollen sich mit Fettkornchen und andern Einschliissen be- 
laden. Die Bilder, die ich gesehen habe, kgen es aber nahe, daB schon 
durch die Leukocyten die Ganglienzellen z. T. zerfressen und zerstort 
werden, wobei dann freilich spater Wickmansche Polyblasten, 
d. h. nach meiner Auffassung Gliazellen, die letzten Reste des Ganglien- 
zelleibs abraumen konnen. 

Die Ganglienzellen zeigen alle moglicben degenerativen Veran- 
derungen, wie Schrumpfung des Zelleibes, Pyknose des Kernes oder 
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schwache Farbbarkeit bis Schwund desselben, oft mit exzentrischer 
Lage. Dann haufig Schwund oder Randstellung der NiBlschen Schollen. 
Haufig ist auch ihr Plasma verfettet. Ob nur vorher geschadigte 
Ganglienzellen das Opfer der Leukocyten werden, ist schwer zu 
sagen, jedoch ist dies wahrscheinlich, denn nicht selten findet man 
in der Gegend von Infiltraten veranderte Ganglienzellen, in deren 
Umgebung noch gar keine Leukocyten liegen, wahrend andererseits 
normale Ganglienzellen in stark infiltrierten Partien vollkommen 
fehlen. 

Zusammenfassend konnen wir also die Behauptung aufstellen, 
daB bei der Poliomyelitis im akuten Stadium die poly- 
morphkernigen Leukocyten eine weit groBere Rolle in 
den entziindlichen Infiltraten spielen, als dies nach den 
Untersuchungen in den letzten Jahren anzunehmen war. 
Wir miissen also den alteren Autoren wie z. B. Harbitz und Scheel, 
RoBler, Redlich, recht geben und konnen Wickman nicht bei- 
pflichten, wenn er die polymorphkernigen Zellen der Infiltrate aus den 
Lymphocyten hervorgehen laBt und sie den Maximowschen Poly- 
blasten an die Seite stellt. Wir haben zwar solche Zellen in etwas alteren 
Fallen (8.—10. Tag) auch in groBer Zahl gefunden, wo Leukocyten 
nicht mehr in Betracht kommen, aber diese Zellen sind nach un- 
serer Ansicht nicht lymphocytogen, sondern von den Gliazellen ab- 
zuleiten, worin wir Wallgren, Homen, Schroder beistimmen. 
Auch darin, daB die Leukocyten nur in den allerersten Tagen des 
entzundlichen Prozesses einen erheblichen Bestandteil des entztind- 
Hchen Infiltrates ausmachen, bin ich durchaus gleicher Meinung wie 
Wallgren. 

B. Encephalitis epidemica lethargica. 

Im weitern wurden 9 Falle von Encephalitis lethargica unter- 
sucht. Auch hier wollen wir zum Anfang eine Obersicht iiber die 
entsprechende Literatur geben. 

C. v. Economo hat im Jahre 1917 als erster diese Krankheit genau 
be6chrieben und ihr auch den Namen gegeben. Er fand bei seinen patho- 
logisch-anatomischen Untersuchungen der akuten Falle folgendes: 

Makroskopischer Befund: Odem und Hyperamie von Pia, GroBhirn, 
Stammganglien, Medulla oblongata, Riickenmark. Stellenweise graurotliche 
Verfarbung der grauen Substanz. 

Mikroskopischer Befund: Herdweise in der grauen Substanz der Hirn- 
rinde, der Stammganglien, der Hirnschenkel, Vierhugelgegend, Medulla 
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oblongata und in einzelnen Fallen auch der Vorderhorner des Riickenmarks 
verteilte Infiltration der BlutgefaBe, interstitielle Infiltrationen und Neur- 
onophagie. 

In den Meningen sparliche Lymphocyten, einzelne Plasmazellen. Die 
Meningen des Riickenmarks waren immer frei. 

Das Grau von den Stammganglien bis ans Ende der Medulla oblongata 
erkrankt am starksten. 

In den adventitiellen Scbeiden der GefaBe, besonders der Yenen, 
oft dichte Infiltrate von Lymphocyten, j ungen Plasmazellen, vielen groBen 
Polyblasten und wenigen Leukocyten. Diese alle, mit Ausnahme einiger 
Adventitiazellen sind nach Ansicht v. Economos hamatogene Elemente. 
Die perivaskularen Infiltrate schneiden am Dbergang in die weiBe Substanz 
ganz scharf ab. 

Die interstitiellen Infiltrate bestehen aus kleinen Gliazellen, gliogenen 
Polyblasten, geschwanzten Zellen, die sich auch von Gliazellen ableiten. 
Leukocyten sind selten. In den akutesten Fallen sind die Leuko¬ 
cyten haufiger. Daher denkt v. Economo an rasch vergang- 
liche Initialzustande mit reichlichen Leukocyten. Die Neur- 
onophagieherdchen sind immer vereinzelt, oft in unveranderter Umgebung. 

Endlich sind degenerative Veranderungen der Ganglienzellen (Tigro- 
lyse, Verfettung, Sklerose mit Kempyknose, Schrumpfung) zu erwahnen. 

Fettkornchenzellen sind sparlich. Eventuell entstandener Gewebs- 
ausfall wird durch Glia ersetzt. 

Stern kommt durch seine Untereuchungen zu ahnlichen Resultaten 
wie v. Economo. Nur findet er, daB die Infiltrate der Groflhirarinde 
starker zurucktreten gegeniiber denjenigen der zentralen grauen Massen, 
als es v. Economo angibt. 

In jedem Falle sah Stern eine Leptomeningitis, die ofb ausgedehnter 
war als die Encephalitis. 

Die adventitiellen Infiltrate bestehen aus Lymphocyten, Plasma¬ 
zellen, Polyblasten, epitheloiden Elementen und vereinzelten Leukocyten. 
Bald tiberwiegt die eine, bald die andere Zellart. 

Die epitheloiden Elemente stammen von den Adventitiazellen ab und 
haben sich z. T. aus ihrem Verbande gelost. Im ektodermalen Gewebe 
fehlen diese Elemente vollstandig. Die Polyblasten sind Abkommlinge der 
Lymphocyten und haben oft groBe Ahnlichkeit mit den Plasmazellen. 

Haufig besteht starke Wucherung der adventitiellen sowie der Endo- 
thelzellen. Das GefaBlumen ist selten mit Thromben oder mit zusammen- 
geballten Leukocyten ausgefullt. 

Die periadventitiellen und interadventitiellen Zellansammlungen be¬ 
stehen zum groBtenTeil aus Gliazellen, vereinzelten ausgewandertenLympho- 
cyten und Plasmazellen. Wenig differenzierte Kerne kann Stern oft nicht 
mit Sicherheit den Lymphocyten oder den Gliakernen zuzahlen. Auch hier 
findet man epitheloide Zellen, die jedoch ausschlieBlich gliogener Natur 
sind. Auch amoboide Gliazellen kommen hie und da vor. Es sind dies 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Histologie der Poliomyelitis acuta und der Encephalitis epidemics usw. 2t 

Zellen mit kleinem, rundeni Kern und groBem. fcin granuliortem Plasma 
mit pseudopodienartigen Fortsatzen. 

Stern sah auch zienilich viele Stabcheuzellen. Dies sind advent i- 
tielle Elemente, die oft senkrecht von einem GefaB abstehen. Hire Kerne 
sind spindel-, stabchen-, kommafdrmig, spiralig gebogen oder polar knopf- 
artig aufgetrieben. Diese Stiibekenzellen sind die ersten Anfange der Ge- 
fiiBneubildungen, die naeli Stern gar niebt selten sind. 

Die Ganglienzellveranderungen entsprechen denjenigen, die auch 
v. Economo gefunden hat. Neuronophagie sieht Stern hiiufig, auch in 
Gebieten, die ganz frei sind von Infiltraten. 

Die Mogliehkeit einer initial starken Beteiligung der 
Leukocyten an der Entziindung gibt Stern zu. In seinen Fallen 
findet er aber im allgemeinen nur ganz vereinzelte Leukocyten in deii 
adventitiellen Scheiden und gar keine im ektodermalen Gewebe. 

FreieFettkomchenzellen fand Stern gar keine, auch nicht in seinetn 
Falle mit 15 wbchiger Krankheitsdauer. Die Abbauprodukte nehmen die 
GefaBwandzellen auf, die sich dafiir nicht aus ihrem Verbande losen. Nach 
Stern ist uberhaupt die geringe Entwicklung der Fettkomchenzellen ein 
Kennzeichen der Encephalitis lethargica. Eine bedeutende Zunahme der 
Gliafasern bemerkte Stern auch in seinem 15 wochigen Fall nicht. 

Im Ausgangsstadium findet Stern die ehtziindlichen, exsudativen 
Erscheinungen stark zuriickgegangen. An ihre Stelle treten kleine, glibse 
Narben. 

Der pathologisch-anatomische Befund von v. Economo ist im groBen 
und ganzen auch von den anderen Atitoren bestatigt worden (siehe Literatur- 
verzeichnis). 

Im folgenden seien ihre Befunde nur kurz referiert, wobei ich mich 
bei einigen Arbeiten darauf beschranke, die Abweichungen ihrer Resultate 
von denen v. Economos anzugeben. 

Oberndorfer sieht u. a., daB nicht selten die von der Pia ins Nerven- 
svstem einstrahlenden Venen von Infiltraten begleitet sind, welche die 
Verbindung der pialen und intracerebralen Infiltrate herstellen. 

Dimitz findet, daB in der Marksubstanz des Kleinhirns die peri- 
vaskularen Infiltrate oft auch recht stark sind. Ferner erwahnt er einen 
Fall, in dem das untere Lumbal- und Sakralmark speziell stark betroffen war. 

Nach Reinhart weist das Nervengewebe kleine Nekrosen auf und 
Nonne findet herdweise reichliche Gliafaserneubildung. 

Marinesco gibt an, daB perivaskular*etwa eosinophile Leukocyten 
und in groBer Zahl Polynuldeare vorkommen, beladen mit schwarzem Pig¬ 
ment. In den Infiltraten im Parenchym bemerkt er u. a. Fibroblasten und 
neutrophile Leukocyten. 

Bernhardt und Simons sahen sowohl die perivaskularen als auch die 
intranervosen Infiltrate vorwiegend zusammengesetzt. aus Lymphocyten 
und sogenannten Polyblasten, sparlichen Plasmazellen und ganz vereinzelten 
polynuklearen Leukocyten. 

To bier findet in seinen Untersuchungen in den adventitiellen Infil¬ 
traten vorherrschend Lymphocyten neben wenigen Polyblasten. Die Ge- 
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websinfiltrate bestehen zur Hauptsache aus Polyblasten, zwischen denen 
Lymphocyten liegen. Adventitia- und Gewebsinfiltrate gehen immer in- 
einander iiber. Die GefaBinfiltrate begleiten oft die GefaBe aus der grauen 
Substanz weit in die weiBe hinein. 

Er charakterisiert die Polyblasten (Maximow) als ,,an Ort und Stelle 
gewucherte und mobil gewordene Glia- und Adventitiazellen“. Plasma- 
zellen fehlen in alien seinen Fallen vollkommen. 

Zur Priifung auf polynukleare Leukocyten verwandte To bier die 
Oxydasereaktion. Er sieht die oxydasepositiven Zellen selten. Auch in 
seinem ganz akuten Falle mit einer Krankheitsdauer von 16—20 Stunden 
findet er in den Infiltraten nur vereinzelte, polynukleare Leukocyten. 
Stellenweise sind sie etwas haufiger, aber immer noch recht sparlich. Fett- 
kornchenzellen traten unter 13 Fallen nur zweimal auf. Eine GefaBneu- 
bildung sah er nirgends. ' 

Das Kleinhirn fand Tobler nie an der Entziindung beteiligt. 

Markscheiden und Achsenzylinder sind im allgemeinen intakt/ Nur in 
einzelnen, besonders schwer geschadigten Herden zeigen sie eine Vermin- 
derung oder sogar einen volligen Schwund. 

H. S-igmund untersuchte 19 Falle mit einer Krankheitsdauer von 
5—40 Tagen. Die perivaskularen Infiltrate bestehen nach ihm aus Lympho¬ 
cyten und Plasmazellen, welch letztere sich mit zunehmendemAlter derl^rank- 
heit vermehren. Im Hirngewebe findet er Gliazellwucherungen mit meso- 
dermalen, spindeligen Zellen als GefaBsprossen. 

,,Gelapptkernige Leukocyten wurden nicht ein einzigcs Mai gefunden“, 
auch nicht bei einem 5 tagigen Fall. Hingegen verzeichnet Sigmund 
Nekrose der Kapillarendothelien und kleine, nekrotische Herde in der Glia. 

In seinen altesten Fallen traten reichlich Fettkomchenzellen auf. 

Moewes beschreibt bei einem akuten Fall mit lOtagiger Krankheits¬ 
dauer kleine, umschriebene, knotchenformige Infiltrate, formliche AbszeB- 
herdchen, die hauptsachlich aus Leukocyten gebildet werden. Nirgends 
findet er ausgepragte Wucherung der Gliazellen. 

Eigene Untersuchungen. 

Fall 1. A. M., 19 jahrig, mannlich. Biirgerspital Solothurn. J.-Nr. 1887, 
1919. 

Klinische Bemerkungen: M. erki’ankte vor 4 Tagen mit Schiittel- 
frost und hohem Fieber. Naoh einigen Stunden Lahmung des linken Ab- 
duzens, des linken Facialis und des linken Armes. Fieber bis 39°. Sensorium 
bis einige Stunden ante mortem frei. Keine sensiblen Storungen. Starb 
unerwartet unter bedeutender Cyanose am 12. November 1919 am 4. Krank- 
heitstag. 

Klinische Diagnose: Landrysche Paralyse. 

Pathologisch-anatomischer Befund. Makroskopisch: Odem 
und Hyperamie von Pia und Hirnsubstanz, speziell am Boden des 4. Ven- 
trikels. Hydrocephalus intemus. 

Mikroskopischer Befund. Allgemeine Dbersicht. In Hals- 
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mark. Medulla oblongata, Vierbiigelgegend, rechten Stammganglien und 
der rechten GroBhimhemisphare befinden sich sehr viele adventitielle 
und intranervose Zellansammlungen mit sehr vielen polynuklearen Blutzellen 
und wenig Fettkomchenzellen. Die linke Himhalfte ist an der Entziindung 
wenig beteiligt. 

Feinerer Bau der Infiltrate: GroBhirn. In den Zentralwin- 
dungen fehlen entzundliche Veranderungen auf der linken Seite fast ganz. 
Hie und da leichte Vermehrung der Gliakerne, speziell in der Nachbarschaft 
der kleinen GefaBe. In einzelnen Ganglienzellen findet man pyknotische, 
in andern schlecht farbbare Kerne. Rechts sieht man einzelne ganz kleine, 
perivaskulare Infiltrate in der Hirnrinde; noch mehr aber in den angren- 
zenden weiBen Partien. Sie bestehen aus kleinen Lymphocyten. AuBer 
diesen sieht man in den Lymphscheiden auch einzelne hamosiderinhaltige 
Zellen. Die Ganglienzellen weisen oft verminderte Farbbarkeit des Kernes 
auf. Neuronophagie fehlt hier. 

Yierhiigelgegend: Viele sehr machtige, intranervose und peri¬ 
vaskulare Zellansammlungen. Die Endothelien der GefaBwande sind meist 
geschwellt. Ein Teil der Zfllen der perivaskularen Infiltrate besitzt 
runde, chromatinreiche Kerne und sehr schmalen Protoplasmaleib. Es 
sind dies Lymphocyten. Daneben sind viele runde, etwas groBere Kerne 
von geringerem Chromatingehalt und zahlreichen, groBeren und kleineren 
Chromatinkomern. Sie besitzen das Aussehen der groBen Lymphocyten. 
AuBerdem finden sich in groBer Zahl zellige Elemente mit groBen, hellen 
Kemen, mit wenigen deutlichen Chromatinkomern. Die6e ha ben z. T. 
rundliche, z. T. leicht gelappte, eingebuchtete Formen, wie sie uns begeg- 
neten bei den Polyblasten der Poliomyelitisfalle. Plasmazellen findet 
man hier ganz wenige. 

Gut erhaltene Leukocytenkerne findet man nur ausnahmsweise. 
Hie und da sieht man aber gelappte, gequollene oder pyknotische Kerne, die 
am ehesten an degenerierte Leukocytenkerne erinnem. In den GefaB- 
lumina ist der Gehalt an Leukocyten vermehrt. 

Die machtigen perivaskularen Infiltrate gehen teilweise mit unscharfer 
Grenze in das umgebende, ektodermale Gewebe uber. 

Intranervose Infiltrate: Diese durchsetzen oft groBere Gewebs- 
partien ziemlich diffus, mit Vorliebe die Umgebung der infiltrierten Ge- 
faBscheiden, in deren Zellanhaufungen sie oft ohne scharfe Grenze iiber- 
gehen. Isolierte, kleine, durch Neuronophagie entstandene Herdchen 
kommen vor, sind aber nicht eben haufig. 

Die meisten Kerne der Infiltratzellen sind rund, maBig chromatin- 
reich, von der GroBe der kleinen Lymphocyten und besitzen, speziell gegen 
den Rand zu, mehrere kleinere und groBere Chromatinkomer. Einen 
deutlichen Plasmaleib kann man nicht vom Gliaretikulum abgrenzen. 
Diese Elemente mochte ich als kleine Gliazellen ansprechen. Daneben sieht 
man viele, etwas groBere Kerne von rundlicher Form mit geringem Chro¬ 
matingehalt. Auch diese zeigen keinen deutlichen Zelleib. Es handelt sich 
hier um proliferierte Gliazellen. 

Sehr haufig trifft man dann Zellen mit groBeren, helleren Kemen 
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mit sehr mannigfaltigen Formen. Man findet hufeisen-, nieren-, hantel- 
formige und unregelmafiig eingebuchtete, verschmalerte, zugespitzte For¬ 
men. Typische, feingelappte Leukocytenkerne sind ganz sparlich. Aber 
grobgclappte Elemente von entsprechender GroJJe findet man haufig. Diese 
liegen hauptsachlich in der Nahe der BlutgefaBe. Die mit Hamalaun- 
Eosin gefarbten Praparate lassen nicht erkennen, ob es sich bei diesen 
Zellen um veranderte Leukocyten, lymphocytogene Polyblasten oder proli- 
ferierte Gliazellen handelt. Mit Hilfe der Oxydasereaktion findet man 
nun, dafi sowohl perivaskular als verteilt im Gewebe Leukocyten mit posi- 
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Fig. 2. Encephalitis epidemica lethargica (Fall 1). 4. Tag der Erkrankung. 
Gegend des Okulomotoriuskemes in der Nahe des Aquae ductus Sylvii. Oxydase¬ 
reaktion. Leukocyten in den BlutgefaBen und in den perivaskularen Lymph- 
scheiden, sowie verstreut in der grauen Substanz. Leitz Obj. 3, Ok. 1. 


tiver Reaktion in groBer Zahl liegen. Auch im Lumen der GefaBe trifft 
man sie recht haufig. Neben ihnen sieht man sowohl perivaskular die Lympho- 
cyten, als im Nervengewebe die Gliazellen deutlich ungranuliert. Nach 
ihrer Menge muB man annehmen, daB alle bei andern Farbungen frag- 
lichen Elemente mit den hellen, vielgestaltigen Kernen Leukocyten mit 
oxydasepositiven Granula sind. Unter ihnen findet man auch hier solche 
mit ganz schwarzen Granula, andere mit weniger intensiv gefarbten und 
endlich solche, deren Zelleib nur noch eine feine, kaum sichtbare Kornelung 
aufweist. Oft sind die dunklen Granula auch in die Umgebung der Zellen 
ausgesat. Sehr wahrscheinlich sind dies Folgen der eingetretenen De¬ 
generation. 
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Lymphocyten sind in der Nahe der Lymphscheiden auch da und dort 
zu sehen. Plasmazellen fehlen. 

Die Ganglienzellen weisen haufig schlechte Farbbarkeit bis Schwund 
'hrer Kerne auf. Die Tigroidschollen sind oft aufgelost. Hie und da sieht 
man die Ganglienzellen umgeben von phagocytierenden Leukocyten mit 
Oxy dasegra nula. 

Im Thalamus der recliten Seite findet man, sowohl perivaskular 
als intranervos, die gleichen Veranderungen, die auch in bezug auf die 
Leukocyten genau ubereinstimmen mit den eben beschriebenen. 

Thalamus der linken Seite: Hier findet man ganz vereinzelte, 
lockere, diffuse und perivaskulare Infiltrate vom gleichen Bau wie die 
obigen, speziell in der Nachbarschaft des Ventrikelependyms. Auch sieht 
man sehr viele gefiillte Kapillaren, in deren Umgebung manchmal schmale, 
spindelformige Zellen liegen, mit langlichen Kernen. Ob es sich hier um 
Gliaelemente oder um mesodermale Zellen, die von den GefaBwanden aus- 
gehen, handelt, laBt sich nicht ent6cheiden. 

Eingeschlossen in groBe, helle Gliazellen, z. T. auch in Kapillarendo- 
thelien findet man sparliche, kleine Haufchen von 3—4 kokkenahnlichen 
Gebilden, die sich blau farben mit Hamalaun und Toluidinblau. Wahr- 
scheinlich sind dies Zerfallsprodukte der geschadigten Nerven- oder Glia¬ 
elemente, wie sie Alzheimer in so mannigfaltiger Form nachgewiesen hat. 

Medulla oblongata: Vorwiegend im Bodendes 4. Ventrikels, speziell 
in der Gegend des Abduzenskernes, viele adventitielle und intranervose 
Zellanhaufungen. Bei den diffusen iiberwiegen an Zahl die polymorpb- 
kernigen Elemente. In den perivaskularen sind die Lymphocyten in der 
Mehrzahl, jedoch sind auch hier oft deutliche Leukocyten vorhanden mit 
positiver Oxydasereaktion. Auch die polymorphkernigen Zellen erweisen 
sich durch dunkelblaue Kornelung zur Hauptsache als Leukocyten. 
Allerdings ist hier ihre Zahl im Verhaltnis zur Menge der Infiltratzellen . 
etwas geringer als in den Vierhiigeln. Auch in der Medulla deutliche, 
durch Neuronophagie entstandene Herdchen. Die Ganglienzellen sind 
analog verandert wie in den Vierhiigeln. 

tlbergang der Medulla oblongata ins Halsmark: Starkste 
perivaskulare und diffuse Infiltration in den Vorderhornern. Intranervos 
oft kleine Haufchen von polymorphen Gliazellen, als liegengebliebene 
Neuronophagen von Ganglienzellen. Analoge Infiltrate auch in den Hinter- 
hornern. In der weiBen Substanz nur adventitielle, allerdings oft miichtige 
Zellanhaufungen. 

Die GefaBe der Fiss. med. ant. sind sehr dicht infiltriert. In der Pia, 
diffus und perivaskular, ziemlich viele Lymphocyten und Polyblasten. 

In den intranervosen Infiltraten der grauen Substanz sind, wie im 
Gehirn, rund- und polymorphkernige Elemente. Unveranderte Leukoc)rten 
ziemlich sparlich. Die Oxydasereaktion laBt auch hier wieder viele der 
polymorphen Zellen als Leukocyten erkennen. Sie liegen in der Nahe der 
Blutgefafle. Lymphocyten und Plasmazellen sind seiten. 

Die perivaskularen Infiltrate bestehen aus einzelnen Plasmazellen, 
Lymphocyten, weniger aus polymorphkernigen Formen, die sich als Leuko- 
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cyten erweisen. Genau entsprechend ist die Zusammensetzung der Infiltrate 
im Sulc. med. ant. 

In den Infiltraten findet man keine verfetteten Zellen. 

Einen Ausfall von Markscheiden kann man nirgends nachweisen. 

Fall 2. L. J., 21 jahrig, mannlich. Abteilung v. Salis, Inselspital. 
S.-Nr. 42, 1920. 

Klinische Bemerkungen: Erkrankung am 24. Januar 1920 mit 
' Kopfschmerzen und Schwindel. Am 26. Januar 1920 Doppelbilder und 
Schmerzen im Bauch und rechten Arm, bier verbunden mit Zuckungen. 
Spater Nystagmus, Hypalgesie des linken Beines, gesteigerte Patellar- 
reflexe, FuBklonus, kataleptische Zustande, Delirien. Temperatur dauernd 
um 30°. Exitus am 10. Februar 1920, 18 Tage nach der Erkrankung. 

Klinische Diagnose: Encephalitis lethargica. 

Sektionsbefund: Makroskopisch: Hyperamie und Odem von Dura, 
Pia, Hirnsubstanz, speziell in der Umgebung des Aquaductus sylvii. Hier 
auch einzelne Blutungen. Graue Substanz des Riickenmarks stellenweise 
Ieicht hyperamisch. 

Mikroskopischer Befund: Allgemeine Obersicht. Im Marke 
des GroBhirns, in der Gegend der Zentralwindungen, findet man deutliche 
perivaskulare Zellansammlungen. In Thalamus, Vierhiigelgegend und Me¬ 
dulla oblongata sind auBerordentlich viele und dichte diffuse und peri¬ 
vaskulare Infiltrate. Im Kleinhirn findet man deutliche Zellvermehrung 
im Mark. Die Infiltration im Ruckenmark ist am starksten in den oberen 
Partien und nimmt standig ab bis zum Lendenmark. Im Ruckenmark findet 
man eine deutliche Bevorzugung der grauen Substanz, wie bei der Polio¬ 
myelitis. Diese Pradilektion tritt im Gehirn etwas weniger hervor. 

Feinerer Bau der Infiltrate: GroBhirn: Im Marke, nahe der 
Rinde in der Gegend der Zentralwindungen, findet man sparliche, lockere, 
perivaskulare Infiltrate von sehr geringer Ausdehnung um die mittleren und 
kleinen GefaBe. Die Endothelien der letzteren sind geschwellt. Die Zell- 
anhaufungen bestehen zur Hauptsache aus Lymphocyten und polymorph- 
kernigen Polyblasten. Oft trifft man in den Infiltraten hamosiderinhaltige 
Zellen. Perivaskular findet man mit der Scharlachfarbung einzelne verfettete 
Zellen in den Infiltraten, sowie unter den Endothel- und Adventitiazellen. 

In den GefaBen und in den Infiltraten findet man sehr sparliche Leuko- 
cyten. Die Oxydasereaktion zeigt auch in den GefaBlumina keinen ver- 
mehrten Leukocytengehalt und unter den Infiltratzellen nur ganz ver- 
einzelte oxydasepositive Elemente. 

Der Blutgehalt aller GefaBe ist stark vermehrt. Hie und da kommen 
auch Blutungen in den Lymphraum vor. 

In der Nachbarschaft der infiltrierten Lymphscheiden findet man haufig 
eine Vermehrung der runden Gliakerne. 

In der Rinde fehlen perivaskulare Infiltrate. Oft sieht man aber, 
entlang den kleinen GefaBen in einer dichten Reihe angeordnet, zahlreiche 
kleine, runde Gliakerne. Hier kommt auch Neuronophagie vor. Einzelne 
Ganglienzellen sind zweikernig. Kernlose Ganglienzellen fehlen. Dagegeu 
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ist die Kernfarbbarkeit manchmal vermindert. Auf der andern Seite sind 
einzelne Kerne pyknotisch. 

Thalamus opticus: Man findet beiderseits sehr viele und dichtv 
perivaskulare Zellanhauf ungen, die oft ohne scharfe Grenze in weit aus- 
gedehnte, dicbte, intranervose Infiltrate iibergehen. 

Die perivaskularen Zellanhaufungen bestehen aus Lympho- 
cyten mit vielen Plasmazellen und ziemlich vielen polymorphkernigen, 
groBen Elementen. Leukocyten sind keine vorhanden. In alien GefaBen 
ist der Blutgehalt vermehrt. 

In den intranervosen Infiltraten findet man meistens ziemlich 
grofie Gliakeme mit z.T. rundlicher, z.T. langlicher Form. Die letzteren sind 
vielfach keulen- oder hantelformig oder besitzen ganz unregelmaBige Ein- 
buchtungen. Zwischen ihnen bemerkt man ziemlich viele Lymphocyten 
und Plasmazellen, letztere z. T. mit 2 Kernen versehen. Leukocyten fehlen 
fast ganz. Stellenweise trifft man einzelne grobgelappte Kerne, die an 
gequollene Leukocytenkerne erinnern; Die Oxydasepraparate weisen in den 
GefaBlumina etwas vermehrten Leukocytengehalt auf. In den perivas¬ 
kularen Infiltraten liegen einzelne schwarzgranulierte Zellen, wiihrend diese 
im nervosen Gewebe, auch in den dichten, diffusen Infiltraten nur vereinzelt 
vorkommen. Auch da findet man oft, daB sie im Lumen von Kapillaren 
oder kleineren GefaBen liegen, oder dicht neben ihrer Wand. Allerdings 
findet man auch Leukocyten, die von den GefaBen unabhangig sind. Ihre 
Zahl verechwindet aber gegeniiber der Menge der polvmorphkernigen 
Gliazellen. 

Nicht selten sieht man Gliazellen, die aus dem Syncytium losgelost 
sind, und deren Plasmaleib sehr groB und fein vakuolisiert ist. Dieses sind 
die bekannten Gitterzellen. Ihre Kerne sind meist rundlich, maBig chromatin- 
reich. Scharlachfarbung weist nach, daB sie sparlichcFettkornchen enthalten. 
Auch perivaskular kommen einige Fettkornchenzellen vor. Viele Mark- 
scheiden weisen einenZerfall in kleine, frei im Gewebe liegendeFetttropfchen 
auf. Auch die kleinen, runden Gliakeme trifft man haufig an. Daneben 
kommen auch amoboide Gliazellen vor mit reichlichem Protoplasma und 
kurzen Fortsatzen. 

Ganglienzellen sind im Bereich der Infiltrate sehr selten. Sie sind dann 
oft geschrumpft oder von Neuronophagen umgeben. NiBlsche Schollen 
fehlen fast vollig. 

Die Hirnsubstanz ist an den veranderten Partien stark aufgelockert. 

In der Vierhiigelgegend sind die perivaskularen und intranervosen 
Zellansammlungen wie im Thalamus gebaut. Nur sind die Veranderungen 
hier quantitativ nocb schwerer. Leukocyten fehlen fast vollig. Plasma¬ 
zellen sind hier perivaskular wie intranervos sehr haufig, so daB sie stellen¬ 
weise einen betrachtlichen Teil der Infiltratzellen bilden. Auch findet man 
in groBer Zahl intranervose Gitterzellen, deren Granula sich mit Scharlach 
intensiv roten. Perivaskular findet man sie ebenfalls speziell in den Scheiden 
der kleinen GefaBe. Die Zellmantel und die groBen GefaBe enthalten, oft 
dicht neben stark verfetteten ektodermalen Herden, keine oder sehr wenig 
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Fettkomchenzellen. Die Gegend des Okulomotoriuskerns ist stark infiltriert. 
Die Ganglienzellen sind sparlicher als in der Norm und weisen zum Teil 
verminderte Farbbarkeit der Kerne auf. 

Medulla oblongata: Am Boden des 4. Ventrikels sind viele peri- 
vaskulare und diffuse Infiltrate. Ihr Bau und die Beteiligung der Leuko- 
cyten an diesen stimmt mit dem oben Gesagten iiberein. Speziell machtig 
und dicht sind sie aucli im Pons. Hier trifft man starke Neuronophagie 
Andere Ganglienzellen sind kernlos oder ihr Kern ist kaum rnehr farbbar. 
In den Oliven fehlen die Infiltrate fast ganz. Hingegen sind die Kerne 
ihrer Ganglienzellen meist pyknotisch. Stark ist die Infiltration im Kern 
des Hypoglossus, weniger im Kern des Vagus. 

Kleinhirn: Im Marke des Kleinhirns sind viele, diffus im Gewebe 
verteilte Zellanhaufungen mit reichlich langlichen und vielgestaltigen Glia- 
kemen und vereinzelten Plasmazellen. Die perivaskularen Zellansamm- 
lungen treten sowohl an Haufigkeit als auch an Dichte stark zuriick. 

Riickenmark: Im allgemeinen bevorzugen die Veranderungen deutlich 
die graue Substanz. Sie nehmen vom Halsmark an allmahlich an Schwere 
ab bis zum Lendenmark. 

Im Halsmark trifft man eine starke Infiltration mit Lymphocyten 
und Plasmazellen, speziell im Sulcus medianus anterior. In den Vorder- 
hornern findet man einige perivaskulare, maBig grofie Zellanhaufungen 
und da und dort von GefaBen unabhangige Herdchen. AuBerdem liegen 
solche Infiltrate im Mittelstiick der grauen Substanz, ganz wenige auch in 
den Hinterhornern und etwa auch, allerdings nur locker und perivaskular. 
in der weiBen Substanz. Die Pia ist ziemlich stark infiltriert mit Lympho¬ 
cyten und einzelnen Plasmazellen, sowohl diffus als perivaskular. 

Die intranervosen, wie auch die adventitiellen Infiltrate stimmen 
im Bau genau iiberein mit denen im Gehirn. Auch die Oxydasepraparate 
lassen perivaskular wie intranervos nur vereinzelte Leukocyten erkennen. 

In den Vorderhornern sieht man oft Ganglienzellen mit schwer oder 
gar nicht farbbarem Kern. 

In einem Schnitt findet man neben den genannteu Veranderungen 
einen runden Herd, der einen Teil des einen Vorderhorns einnimmt mit den 
anstoBenden Partien des Vorder-, Seiten- und Hinterstrangs. Die weiBe 
Substanz ist sehr stark aufgelockert und mit polvmorphen Gliazellen, 
Lymphocyten und Plasmazellen fast so stark inflitriert wie die graue. 
Dazwischen findet man auch amoboide Gliazellen. Scharlachfarbung weist 
in vielen Infiltratzellen grobtropfige Verfettung nach. Die Zahl der Mark- 
scheiden ist in diesem Herde stark vermindert. In den iibrigen Abschnitten 
des Nervensystems kann man dagegen keinen Markscheidenausfall nach- 
weisen. Im Vorderhorn der anderen Seite sieht man viele Blutungen in die 
adventitiellen Scheiden. Die Ganglienzellen sind hier sehr sparlich und 
zum Teil kernlos. Dafiir findet man in jener Gegend oft kleine, umschriebene 
Haufchen von vielgestaltigen Gliakernen. Diese sind wahrscheinlich durch 
Neuronophagie entstanden. 

Brustmark: In der Pia findet man noch leichte Infiltration, haupt- 
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sachlich am Eingang in den Sulcus medianus anterior. Die perivaskularen 
und diffusen Zellansammlungen sind fast ganz beschrankt auf ein Hinter- 
horn. Im Hinterstrang, ganz nahe dem Zentralkanal, liegt ein dichtes, 
perivaskulares Infiltrat. In anderen Schnitten trifft man die ganze Nerven- 
substanz vollig frei von Veranderungen. 

Im Lendenmark bemerkt man noch im Vorderhorn der einen Seite 
"ganz leichte Blutungen in die adventitiellen Scheiden, vermengt mit ein- 
zelnen Infiltratzellen. An dieser Stelle ist ein ganz kleines, durch Neuro- 
nophagie entstandenes, diffuses Infiltrat. Im Hinterhorn der gleichen 
Seite findet man einige kleine Blutungen und leichte, diffuse Vermehrung der 
Gliakerne. Einzelne Ganglienzellen sind kernlos. Die weiBe Substanz ist 
unverandert, auBer einzelnen geringen Blutungen in den Seitenstrangen. 

Brust- und Lendenmark weisen keine mit Scharlachrot farbbaren 
Fettkornchenzellen auf. 

Fall 3. Frau B., 29 jahrig. Irrenanstalt Waldau, Bern. J.-Nr. 303, 
1920. 

Klinische Bemerkungen: Gravida im 5. Monat. Erkrankung am 
7. Februar 1920 mit Schmerzen im Riicken, Parasthesien der Beine. Am 
12. Februar Nystagmus, Doppelbilder. Dauemde schwere motorische Un- 
ruhe mit Delirien und Halluzinationen. Am 14. Februar Fehlgeburt. 
Schlaflosigkeit, Zuckungen am ganzen Korper. Exitus am 17. Februar 1920, 
am 10. Tage der Erkrankung. 

Klinische Diagnose: Encephalitis lethargica. 

Sektionsbefund: Makroskopisch: Hyperamie der Pia. Hyperamie 
und Odem des Gehims, speziell in der Hohe des Trochlearis- und Oku- 
lomotoriuskernes. 

Anatomische Diagnose: Encephalitis lethargica. Hyperamie und 
Odem des Gehirns. 

Mikroskopischer Befund: Vorherrschend sind kleine, perivaskulare 
Blutungen in Hirnrinde, Thalamus und Vierhugelregion. In der Medulla 
oblongata, am Boden der Rautengrube, findet man einzelne perivaskulare 
Infiltrate von Lymphocyten, Polyblasten und Plasmazellen, sowie lockere, 
intranervose Infiltrate mit polymorphkernigen Gliazellen. Die Leukocyten 
sind in den GefaBen ganz wenig vermehrt; im Gewebe liegen sie nur verein- 
zelt. Sparliche perivaskulare Fettkornchenzellen. 

Fall 4. Frau B. B., 45 jahrig. Abteilung Sahli, Inselspital. S.-Nr. 30, 
1920. 

Klinische Bemerkungen: Erkrankung am 20. Januar 1920 mit 
Kopfschmerzen und Neuralgien in Gesicht und Zahnen. Bald darauf 
Schmerzen und Zuckungen im linken Bein und choreatische Bewegungen. 
Spater Augenmuskel- und Facialislahmung. Kontrakturen der Beine. 
Bronchopneumonie. Temperatur zwischen 37 und 38°. Exitus am 31. Ja¬ 
nuar 1920, am 11. Krankheitstage. 

Klin ische Diagnose: Encephalitis lethargica. 

Anatomischer Befund. Makroskopisch: Hyperamie von Dura und 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



30 


Haupti.i 


Pia. Hirnsubstanz o. B. Hyperamie der grauen Substanz in Cervikal- und 
Lumbal mark. 

Anatomische Diagnose: Encephalitis lethargica acuta. Lepto- 
meningitis serosa. 

Mikroskopischer Befund: Haufig kleine, perivaskulare und intra- 
nervose Blutungen in GroB- und Kleinhira, Hals- und Lumbalmark. 
Stellenweise starke Kalkablagerungen in den Wanden der mittelgroBen 
BlutgefaBe. In der Vierhiigelgegend, Medulla oblongata und ganz sparlich 
auch im Hals mark sind zum Teil groBe und dichte perivaskulare und intra- 
nervose Infiltrate von gleicher Zusammensetzung wie im vorigen Fall. 
Oxydasepositive Leukocyten vereinzelt in den GefaBen. Die Ganglienzellen 
sind oft degeneriert, andere sind zweikernig. Fettkornchenzellen fehlen. 

Fall 5. Frau M. F., 48 jahrig. Abteilung Sahli, Inselspital. S.-Nr. 61, 
1920. 

Klinische Bemerkungen: Schwangerschaft im 5. Monat. Erkran- 
kung am 25. Januarl920 mitSchnupfen, Konjunktivitis, Erbrechen, Schmer- 
zen in den Ohren und im Gebiete des Trigeminus. Vom 5. Februar an Le¬ 
thargic, aus der Patientin durch Anruf geweckt werden kann. Bald auch 
Augenmuskel- und Schlucklahmung mit Zuckungen in den verschiedenBten 
Muskelgruppen. Zeitweise Delirien, Flockenlesen, Nackenstarre, Ataxie, 
Nystagmus. Temperatur zwischen 38 und 39°. Terminale Pneumonie. 
Exitus am 18. Februar 1920, am 24. Krankheitstag. 

Klinische Diagnose: Encephalitis lethargica. 

Sektionsbefund: Makroskopisch: Hyperamie von Dura, Pia 
Him- und Riickenmarksubstanz. 

Anatomische Diagnose: Encephalitis lethargica. 

Mikroskopischer Befund: Die starksten Infiltrate findet man in 
der Vierhiigelgegend und in der Medulla oblongata; von hier aus nehmen 
sie nach unten und oben an Zahl und Dichte ab. Ihr Bau entspricht der 
Regel. Einzelne perivaskulare Blutungen. Leukocyten fehlen fast vollig. 
Amoboide Gliazellen. Einzelne Ganglienzellen mit zwei Kernen und solche 
mit groBen, in der Mitte mehr oder minder eingeschniirten Keraen. Neuro- 
nophagie sparlich. Wenig Fettkornchenzellen. 

Fall 6. J. P., mannlich, 22 jahrig. Abteilung Sahli, Inselspital. S.-Nr. 65, 
1920. 

Klinische Bemerkungen: Seit Anfang Februar 1920 Schlaflosig- 
keit. Am 6. Februar 1920 Erbrechen und reiBende Schmerzen in der rechten 
Schulter, spater auch in den Muskeln des Bauches und des rechten Beines. 
Vom 17. Februar an treten in diesen Muskelgruppen klonische Zuckungen 
auf. Singultus. Vom 19. Februar an groBe motorische Unruhe, die sich 
steigert zu einem rasch voriibergehenden klonischen Krampfanfall mit 
BewuBtlosigkeit. Darauf Augenmuskellahmungen, Delirien, Schlaflosig- 
keit. Dauernde Muskelzuckungen. Terminale Pneumonie. Temperatur 
dauemd subfebril. Am 23. Februar 1920 Exitus nach ca. 23 tagiger Krank- 
heit. Lethargie fehlte. 

Klinische Diagnose: Encephalitis lethargica. 
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Sektionsbefund: Makroskopisch: Hyperamie der Pia des Hirns 
und Ruckenmarks, der Hirnsubstanz und des Graues des Riickenmarks. 

Anatomische Diagnose: Encephalitis lethargies. 

Mikroskopischer Befund: Die perivaskularen und intranervosen 
Infiltrate sind am reicblichsten in der Medulla oblongata. Die graue Sub- 
stanz des Ruckenmarks ist in ganzer Ausdehnung besonders stark infil- 
triert, am starksten unter alien von mir beobachteten Fallen. Der Bau der 
Infiltrate entspricht genau den fruheren entsprechenden Fallen. Oxydase - 
positive Leukocyten findet man veTeinzelt, sie sind auBerhalb der GefaBe. 
Im Thalamus einzelne zweikernige Ganglienzellen, selten solche mit nieren- 
formig eingeschniirtem Kern. In der Hirnrinde etwa zwei dicht zusammen- 
liegende, aber vollig getrennte Ganglienzellen. Fettkornchenzellen fehlen 
fast vollig. 

Fall 7. F. G., mannlich, 26 jahrig. Abteilung v. Salis, Inselspital. 
S.-Nr. 67, 1920. 

Klinische Bemerkungen: Im Herbst 1918 schwere Grippe. Ende 
Januar 1920 Erkrankung mit Fieber, Kopfschmerzen, Angina, Scblaf- 
losigkeit, Zittem in Armen und Handen. Vom 12. Februar an Lethargie, 
abwechselnd mit Delirien. Myoklonische Zuckungen in den Armen. Vom 
19. Februar an Augenmuskellahmungen. Temperatur um 39°. Am 23. Fe¬ 
bruar 1920 Exitus nach ca. 25 tagiger Krankheit. 

Klin ische Diagnose: Encephalitis lethargies. 

Anatomischer Befund: Makroskopisch: Hyperamie der Pia 
des Gehims. Odem der Thalami optici und des Hirnstamms. 

Anatomische Diagnose: Encephalitis lethargies. 

Mikroskopischer Befund: Starke perivaskulare und intranervose 
Infiltration in GroB- und Kleinhim und in der grauen Substanz des Hals- 
markes, neben einer maBig starken Beteiligung des Hirnstammes. Die In¬ 
filtrate sind genau gleich gebaut wie hi den schon beschriebenen Fallen. 
Die Leukocyten sind in den GefaBen und perivaskular ziemlich selten. 
Die Fettkornchenzellbildung ist gering. 

Fall 8. F. G., mannlich, 32 jahrig. Stadtische Krankenanstalt Tiefenau, 
Bern. S.-Nr. 375, 1920. 

Klinische Bemerkungen: Patient litt seit Jahren an Lungen- 
tuberkulose. Seit 8 Tagen fallt dem Patienten groBe Schwache und Miidigkeit 
auf, so daB er sich zu Bett legt. Am 27. Januar geht er zum Arzt und fallt 
auf der StraBe bewuBtlos zusammen. Von da an meistens BewuBtlosigkeit. 
Lahmungen irgendwelcher Art wurdrn nicht beobachtet. Am 28. Januar 
1920 Exitus nach ca. 9 tagiger Krankheitsdauer. 

Klinische Diagnose: Lungentuberkulose. 

Sektionsbefund: Makroskopisch: Hyperamie der Pia, Hyper¬ 
amie und Odem der Hirnsubstanz. 

Anatomische Diagnose: Encephalitis lethargies. Chronisch-kaver- 
nose Tuberkulose beider Oberlappen. 

Mikroskopischer Befund: Reichliche perivaskulare und intra¬ 
nervose Infiltrate in Thalamus, Vierhiigeln und Medulla oblongata von 
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typischem Bau. Leukocyten sind sehr selten. Hie und da perivaskulare 
Blutungen. In Hirnrinde und Medulla oblongata sparliche zweikernige 
Ganglienzellen. Hie u. da auch zwei eng zusammen gelagerte Ganglienzellen. 
Fettkomchenzellen felilen. In der Medulla stellenweise leichte Vermehrung 
der Gliafasern. 

Fall 9. J. F., mannlich, 19 jiihrig. Irrcnanstalt Waldau, Bern. 
J.-Nr. 676, 1920. 

Klinische Bemerkungen: Erkrankung am 16. Februar 1920 m t 
Zahnschmerzen, die bald ubergingen in Neuralgien des rechten Trigeminus. 
Kopfschmerzen. Allgemeine motorische Unruhe. Halluzinationen. Spater 
Schmerzen in der linken Hand. Am 26. Februar Schlafsucht. Patient 
kann durch Anruf geweckt werden. Temperatur 38°. Doppelbilder. Nystag¬ 
mus. Leichter Intentionstremor. Choreatische Bewegungen. Herpes 
labialis. Delirien. Tremor der Hande, der Zunge. Am 8. Marz Zuckungen 
in Riicken und rechtem Arm, spater auch in Beinen und Gesicht. Ptosis 
der Augenlider. Zeitweise Schluckbeschwerden. Incontinentia urinae et 
alvi. Leichte Nackenstarre. Dekubitus. Temperatur zwischen ( 37 und 40°. 
Spater schwere Nackenstarre. Opisthotonus. Erhohte Reflexe. Positiver 
Babinski. Exitus am 24. April 1920 mit Schlucklahmung und starken 
Zuckungen in Gesicht und Rumpf, nach 68 tagiger Krankheit. 

Klinische Diagnose: Encephalitis lethargica. 

Anatomischer Befund: Makroskopisch: Vermehrter Blutgehalt 
der Pia und der Hirnsubstanz. Im Hirnstamm zahlreiche perivaskulare, 
kleine Blutungen. 

Anatomische Diagnose: Encephalitis lethargica. Hyperamie und 
Blutungen im Gehirn. 

MikroskopischerBef und: Die im ganzen spirlichen perivaskularen 
und intranervosen Infiltrate sind am reichlichsten in Vierhugelgegend 
und Medulla oblongata. Perivaskular liegen vorwiegend Lymphocyten mit 
sparlichen Plasmazellen und wenig Polyblasten. Intranervos sind kleine 
Herdchen oder kleine diffuse Infiltrate von runden oder polymorphen 
Gliakemen. Oxydasepositive Leukocyten sind ganz vereinzelt. Perivas¬ 
kular findet man sehr selten Fettkomchenzellen. 

Keine Vermehrung der Gliafasern, kein Ausfall von Markscheiden. 


Es wurden also von Encephalitis lethargica nur akute Falle unter- 
sucht, mit Ausnahme des letzten, dessen Krankheitsdauer 10 Wochen 
betrug. 

Die Encephalitis lethargica kennzeichnet sich auch nach unseren 
Befunden hauptsachlich durch perivaskulare dnd intranervose In¬ 
filtrate. t)ber die Natur dieser Infiltratzellen ist folgendes zu sagen: 
In den Lymphscheiden findet man in den nicht ganz frischen Stadien 
vom 9. Tage an vorherrschend Lymphocyten mit ihren Abkommlingen, 
den Plasmazellen, wiihrend in den ersten Tagen die Leukocyten domi- 
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nieren. Letztere werden in den spateren Stadien immei sparlicher; 
zum Teil blassen ihre Kerne ab, und ebenso wird die Oxydasereaktion 
undeutlich. An ihre Stellen treten zwischen den Lymphocyten und 
Plasmazellen Polyblasten xnit reichlichem Protoplasma und poly- 
morphem Kern, welche wohl z. T. umgewandelte Adventitiazellen 
darstellen, z. T. nach Maximow aus Lymphocyten hervorgehen. 

Im ektodermalen Gewebe findet man proliferierte Gliakerne von 
rundlicher oder polymorpher, leicht gelappter Form. Seltener liegen 
intranervos auch mehr oder weniger zahlreiche Lymphocyten, Plasma¬ 
zellen und unveranderte Leukocyten. 

Was die Leukocyten anbelangt, so ist, wie uns die 
Oxydasereaktion zeigt, ihre Beteiligung an der Infil¬ 
tration in den Anfangsstadien der Krankheit recht stark 
und nimmt mit zunehmendem Alter der Entziinduug 
rasch ab. Auch v. Economo fand die Leukocyten in den akutesten 
Fallen am ehesten. In unserm Fall 1, dessen Leiden am 3. Tage nach 
der Erkrankung zum Tode fiihrte, sind die Leukocyten in den peri- 
vaskularen Infiltraten und hie und da auch im nervosen Gewebe^ so 
reichlich, daB beim Vergleich mit der Oxydasereaktion eines Falles 
von eitriger Meningitis nach Otitis media nur ein geringer Unterschied 
besteht. Bei diesem Falle war in der Nahe der Ventrikel eine ziemlich 
bedeutende perivaskulare Infiltration, sowie eine starke Zellanhaufung 
im nervosen Gewebe vorhanden, wie dies auch von Lowenstein bei 
epidemischer Meningitis beschrieben worden ist. 

Bei dem frischen Falle von Encephalitis geben sich also die poly- 
morphkernigen Elemente, sowohl die perivaskularen als die intra- 
nervosen, als Leukocyten zu erkennen, wenigstens in der Gegend der 
Vierhugel. In Medulla oblongata und Riickenmark treten freilich 
auch polymorphkernige Zellen auf ohne Oxydasegranula (Ghazellen 
und Polyblasten). Der Leukocytengehalt in den GefaBen ist in diesem 
frischen Falle recht erheblich vermehrt. 

Auch hier ist also wie bei der Poliomyelitis die Beteiligung der 
hamatogenen Zellen an der entztindlichen Infiltration des nervosen 
Gewebes erwiesen, wie dies auch von v. Economo u. a. angegeben wird. 

Die alteren Falle zeichnen sich dadurch aus, daB perivaskular 
der Gehalt an Plasmazellen zunimmt. Desgleichen vermehren sich 
im ektodermalen Gewebe die polymorphkernigen Ghazellen. Eine 
Vermehrung der Gliafasem fand ich nur im Fall 8 und auch da nur 
in ganz leichtem Grade. Die Oxydasereaktion lehrt uns, daB der Ge- 
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halt an oxydasepositiven Zellen mit der Dauer der Rrankheit immer 
mehr abnimmt, und daB sie sehr bald fast vollkommen verschwinden. 

Tobler, der seine Untersuchungen auch mit Oxydasefarbungen 
vervollstandigte, sieht im Gegensatz zu meinen Befunden auch in 
seinem ganz akuten Fall nur sehr wenige Leukocyten. 

In bezug auf die Infiltratzellen stimmen meine Befunde also mit 
denen von v. Economo, Oberndorfer, Dimitz, Reinhart u. a. 
iiberein. 

Typische Stabchenzellen mit ausgesprochen stabchenformigen 
Kernen fand ich ganz selten, und eine Neubildung von GefaBen konnte 
ich, in Cbereinstimmung mit Tobler, nicht nachweisen. 

Mit Bernhardt und Simons, die in perivaskularen und intra- 
nervosen Infiltraten die gleichen Zellen finden, kann ich mich aber 
nicht einverstanden erklaren, da nach meinen Erfahrungen die meisten 
Infiltrate der grauen Substanz hauptsachlich aus Gliazellen bestehen. 

Auch die Ansicht Sigmunds, wonach Leukocyten uberhaupt 
vollig fehlen, kann ich nach dem oben Gesagten nicht teilen. 

Was die Befunde Toblers anbetrifft, so habe ich im Gegensatz 
zu ihm Plasmazellen sowohl in den perivaskularen Infiltraten, als in 
einzelnen Fallen auch in den intranervosen Infiltraten in recht reich- 
hcher Zahl angetroffen. Tobler gibt ferner an, daB sich unter den 
Polyblasten im ektodermalen Gewebe neben Gliazellen auch adven- 
titielle Zellen befinden, welche wohl aus den Gefafiwanden in die 
nervose Substanz einwandern werden. DaB dies moglich ist, kann 
nicht bestritten werden; ich glaube aber, daB alle Polyblasten in den 
Infiltraten der grauen Substanz sich zwanglos von Gliazellen ableiten 
lassen, denn gerade an solchen Stellen, wo die adventitiellen Zellen 
in den perivaskularen Lymphscheiden vermehrt waren, lieB sich eine 
Auswanderung derselben in die nervose Substanz nicht erkennen. 
Eine starkere Wucherung der adventitiellen Zellen im Sinne der 
Sternschen Anhaufungen von Epitheloidzellen in den perivaskularen 
Lymphraumen kann ich in meinem Material nur an sehr wenigen 
Stellen erkennen. 

Durch Neuronophagie entstandene Herdchen fand ich in den von 
mir untersuchten Fallen in jedem Zentralnervensystem. In Fall 2 
ist die Neuronophagie sehr stark, so daB man in den Infiltraten fast 
gar keine Ganglienzellen mehr findet. In den Fallen mit weniger 
schweren Veranderungen sind die Herdchen in den intranervosen In¬ 
filtraten mehr zerstreut und ferner kommen auch isolierte, kleine 
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Haufchen vor in sonst ganz wenig oder unverandertem Nervengewebe. 
Ganz ahnliche, alleinstehende Herdchen trafen wir auch im Falle 2 
der Poliomyelitisgruppe. 

Die Beteiligung der Pia an der Entziindung ist in alien Fallen 
nachzuweisen, und zwar ist sie in Fall 2 am Riickenmark besonders 
stark. 

Ein Riickblick auf die Befunde bei der Poliomyelitis anterior 
zeigt uns zwischen ihr und der Encephalitis lethargica eine ganz 
frappante Ubereinstimmung, sowohl im Bau der Infiltrate, als auch 
in der Beteiligung der Leukocyten. Was bei der Poliomyelitis gesagt 
wurde liber die Zugehorigkeit der polymorphkemigen Elemente, gilt 
in vollem Umfange auch fur die Encephalitis epidemics. Wir sehen 
also, dafi im frischen Stadium die polymorphkemigen Elemente Leuko¬ 
cyten sind, sowohl in den perivaskularen als in den intranervosen 
Infiltraten. Und weiter mtissen wir annehmen, dafi in den spateren 
Stadien die intranervos gelagerten, polymorphkemigen Zellen ver- 
anderte Gliazellen sind. Auch bei der Encephalitis werden vom 4. Tage 
an die intranervosen Leukocyten durch Gliazellen ersetzt. Ebenso 
werden die perivaskular gelagerten Leukocyten von diesem Zeitpunkte 
ab, wie bei der Poliomyelitis, nach und nach ersetzt durch Lympho- 
cyten und Plasmazellen, die ja bei unserem Fall mit lOwochiger Dauer 
ganz vorherrschen. 

Um die Anwesenheit der Blutzellen im ektodermalen Gewebe zu 
erklaren, mufi man eine Lasion der Membrana perivascularis gliae 
annehmen. Und wirklich, je sturmischer die Entziindung verlauft, 
um so mehr Leukocyten, Lymphocyten und Plasmazellen findet man 
in die nervose Substanz ausgewandert. In den initialen Fallen ist 
die Auswanderung der hamatogenen Zellen besonders grofi. In spateren 
Stadien trifft man sie nur noch vereinzelt im ektodermalen Gewebe 
und dann meist in der Nahe der Gefafie, manchmal auch in Beziehung 
zu hier erfolgten Blutungen. 

Die Fettkomchenzellbildung ist im allgemeinen gering. In den 
Fallen 1, 7, 8 und 9 mit einer Krankheitsdauer von 4 bis zu 68 Tagen 
fehlt sie entweder vollig oder ist minimal. In den Fallen 3, 5, 6 mit 
einer Krankheitsdauer von 10—23 Tagen ist sie nur mafiig oder gering, 
und zwar kommen sowohl verfettete Adventitiazellen und perivaskulare 
Polyblasten vor, als auch fetthaltige Gliazellen im ektodermalen Ge¬ 
webe. Eine Ausnahme macht Fall 2 mit 18tagiger Krankheitsdauer. 
Hier findet man sowohl perivaskular als auch intranervos sehr viele, 
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typische, groBe Fettkomchenzellen, welche wohl auf den sehr aus- 
gedehnten Untergang von Ganglienzellen und Nervenfasern in den 
Infiltraten zurackgefiihrt werden miissen, der in diesem Fall sofort 
in die Augen springt. Das Vorkommen von Fettkdrnchenzellen 
ist also nicht von der Dauer der Erankheit, sondern von 
der Intensitat der Gewebssch&diguug abhangig. 

Entsprechende Befunde erhoben auch v. Economo, Tobler u. a. 
Nach Stern soil sogar die geringfiigige Entwicklung der freien Fett¬ 
kdrnchenzellen ein Kennzeichen der Encephalitis epidemics sein. DaB 
es jedoch auch Ausnahmen von dieser Regel gibt, zeigt unser oben 
angefiihrter Fall. 

Die Veranderungen der Ganglienzellen bei der Encephalitis lethar¬ 
gies sind in der Hauptsache die gleichen, wie bei der Poliomyelitis 
anterior. So findet man Verlagerung des Kernes, Abnahme seiner 
Farbbarkeit bis zum volligen Verlust, Pyknose des Kerns. In mehreren 
Fallen bemerkte ich auch hie und da zwei oder drei Ganglienzellen, 
die dicht aneinander gelagert waren, oft ohne irgendein Gliaelement 
dazwischen. Vereinzelt fand ich auch wohl ausgebildete zwei- 
kernige Ganglienzellen, eine Erscheinung, die wohl auf amitotische 
•Teilung des Kerns zurtickzufuhren ist. Haufig sind femer Gang¬ 
lienzellen mit geschrumpftem oder verfettetem Plasmaleib. Auffallend 
ist die z. T. vollige Tigrolyse oder die Randstellung der Schollen, die 
man sehr oft nicht nur bei den direkt in oder neben den Infiltraten 
liegenden Ganglienzellen sieht, sondern auch in mikroskopisch ganz 
wenig verandertem Gewebe, wie z. B. in der GroBhirnrinde. 

Die Encephalitis lethargies bevorzugt in ihrer Lokalisation die 
graue Substanz des zentralen Nervensystems. Allerdings scheinen in 
meinen Fallen, in Gbereinstimmung mit den Befunden Sterns, im 
GroB- und Kleinhirn die Infiltrate ebenso haufig in den der Rinde 
benachbarten Markpartien zu liegen, wie in der Rinde selbst. DaB 
das Kleinhirn immer frei von entzundlichen Veranderungen sei, wie 
Tobler angibt, kann ich nicht behaupten. In Fall 2 und 7 sind sie 
hier sogar recht stark. Femer greifen die an die GefaBscheiden geknupf- 
ten Veranderungen haufig von der grauen auf die weiBe Nerven- 
substanz liber, imGegensatz zum Befunde v.Economos. Das Maximum 
der Veranderungen finden wir im allgemeinen in der Gegend der Vier- 
htigel, um den Aquaeductus sylvii herum, Iibereinstimmend mit den 
Angaben der Literatur.' Die Kerne der Augenmuskelnerven (III. und 
IV.) sind sehr oft stark infiltriert. Von dieser Stelle nehmen die In- 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Histologic der Poliomyelitis acuta and der Encephalitis epidemics nsw. 37 

filtrate meistens nach unten und nach oben gleichmaBig ab, so daB eben 
die letzten Spuren der Entziindung noch in GroBhirn und Halsmark zu 
sehen sind. Dieses letztere ist in unseren Fallen regelmaBig beteiHgt. 

Von diesem Typus gibt es aber Abweichungen. In den Fallen 
2 und 6 erstreckt sich die Entziindung iiber das Brustmark bis ins 
Lendenmark. In Fall 6 ist das Maximum der Erkrankung nicht in 
den Vierbiigeln, sondem in der Medulla oblongata, und sie erstreckt 
sich mit besonderer Heftigkeit auf die ganze Medulla spinalis. Auch 
im Falle 7 treten die Infiltrate der Vierhiigelgegend und Medulla 
oblongata relativ zuriick gegeniiber den Infiltraten von GroB- und 
Kleinhirn und Halsmark. 

Wir sehen also daraus, daB auch bei der Encephalitis epidemics 
eine sehr groBe Variabilitat der Lokalisation herrscht, ganz ahnlich 
wie bei der Pohomyelitis. 

Aus den klinischen Angaben geht hervor, daB von unseren 9 Ence- 
phalitisfallen 3 wahrend ihrer Krankheit die typische Schlafsucht 
aufwiesen, namlich 2, 5 und 7. Diese zeigen nun, mit Ausnahme von 5, 
eine besonders starke Infiltration des Thalamus opticus. Bei den 
iibrigen 6 Fallen ist der Thalamus ohne Ausnahme in sehr geringem 
Grade oder gar nicht an der Infiltration beteiligt. Vielleicht kann dieser 
Befund einen Beitrag liefem zur Kenntnis des Schlafes, eventuell 
zur Lokalisation eines Schlafzentrums. Man kann sich dann vor- 
stellen, daB die Unterbrechung der Bahnen im Thalamus infolge der 
starken entziindlichen Infiltration eine verminderte Zuleitung von 
Erregungen zum GroBhirn bewirkt, entsprechend der Auffassung, die 
von Mauthner und Tromner in bezug auf die Natur der Schlafes 
entwickelt worden ist. 


Die Ergebnisse der Untersuchungen mit Oxydasereaktion lassen 
sich kurz zusammenfassen. Sie bestatigen in bezug auf die Poliomyelitis 
und Encephalitis die Ansichten der alteren Autoren, welche in den 
polymorphkernigen Leukocyten einen wichtigen Bestandteil des ent- 
ziindlichen Exsudates erbhcken. Sowohl bei der Poliomyelitis 
wie bei der Encephalitis lethargica beteiligen sich in den 
ersten Tagen der Entziindung die Leukocyten an der Ge- 
websinfiltration in hohem Grade. Sie beweisen hier, als extra- 
vasierte Zellen, aufs klarste die Zugehorigkeit des Prozesses zu der 
Entziindung, und ihr sicherer Nachweis im nervosen Gewebe durch 
die Oxydasereaktion erscheint um so wertvoller, als ja gerade im 
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zentralen Nervensystem die Grenze zwischen entzundlichen und 
degenerativen Prozessen oft schwer zu ziehen ist. 

Bald nach Austritt der Polynuklearen aus der Blutbahn verfallen 
sie der Degeneration, die sich kundgibt durch schlechte Oxydase- 
farbbarkeit der Granula und Abblassung des Kernes. Nach 5—6 
Tagen sind die Leukocyten zum groBten Teil aus den 
perivaskularen und intranervosen Infiltraten verschwun- 
den. Frische verlassen die Blutbahn nicht mehr, wenigstens nicht 
in einer Zahl, die im Vergleich mit den ubrigen Infiltratzellen in Be- 
tracht kommt. Ersetzt werden sie im nervosen Gewebe durch pro- 
liferierende Gliazellen, einzelne Lymphocyten und Plasmazellen, in 
den perivaskularen Lymphraumen durch Lymphocyten, Plasmazellen 
und lymphocytogene Polyblasten, zum kleineren Teil auch durch 
proliferierte Adventitiazellen. 

Mit unsern Befunden ist auch die Frage der Beteiligung der Leuko¬ 
cyten an der Bildung der Fettkomchenzellen gelost. In den fruhesten 
(3—4 Tage alten) Fallen treten eben die ersten Spuren der beginnenden 
Verfettung auf in den Endothelien und Adventitiazellen der Gefafie. 
Erst spater, wenn die Leukocyten aus dem nervosen Gewebe ver- 
schwunden sind, treten intranervos Gliaelemente auf, welche sich in 
Fettkomchenzellen umwandeln, und in den perivaskularen Infiltraten 
beladen sich die Polyblasten mit dem zugefiihrten Fett der abgebauten 
Nervensubstanz. Die Leukocyten nehmen also an der Bildung 
der Kbrnchenzellen nicht teil. 

Die Membrana perivascularis gliae bildet keineswegs einen un- 
durchlassigen Grenzwall gegenliber den weiBen Blutzellen. Wie ich 
oben erwahnt habe, schreibt Schroder diese Durchlassigkeit der 
Membrana limitans einer besonders heftigen Giftwirkung zu; es ist 
aber moglich, daB rein mechanisch eine Auflockerung durch die initiale 
Exsudation von Blutserum zustande kommt, was natiirlich die Emi¬ 
gration von weiBen Blutzellen begiinstigt urfd sogar den roten Blut- 
korperchen hie und da den 0bertritt ins nervose Gewebe gestattet. 
In den spateren Stadien hingegen findet die Auswanderung in die 
nervose Substanz nicht mehr statt, trotzdem die perivaskularen 
Lymphraume mit Lymphocyten noch prall gefiillt sind. Eine starkere 
GefaBwandlasion oder Lockerung der Membrana limitans gliae ist 
offenbar in diesem Stadium nicht mehr vorhanden. Man bemerkt 
auch keine Vermehrung der intravaskularen Leukocyten und der Aus¬ 
tritt von Blutserum hat wahrscheinlich ganz aufgehort. 
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Nach unserer Anschauung ware also die GefaBschadigung, wie 
bei alien iibrigen akuten Entziindungsprozessen, ein wesentliches 
Moment bei dem Austritt von Blutzellen ins Gewebe. Sie wird ohne 
weiteres auch zu einer Durchlassigkeit der anliegenden Membrana 
limitans gliae ftihren. Letztere braucht also nicht primar zu sein. Bei 
der Emigration sind die polymorphkernigen, neutrophilen Leukocyten, 
infolge ihrer leichten Beweglichkeit, die Vorlaufer der Invasion, wah- 
rend die schwerer beweglichen Lymphocyten zum groBen Teil in den 
perivaskularen Lymphscheiden zuriickgehalten werden. 

Bei der Poliomyelitis wie bei der Encephalitis finden wir adven- 
titielle und intranervose Infiltrate, die in ihrem feineren Ban ganz 
genau miteinander ubereinstimmen. Der zufallige geringe Unterschied 
in unsern Befunden, dafi z. B. die Zahl der Plasmazellen im Durch- 
schnitt bei der Encephalitis lethargica ziemlich iiberwiegt uberihre 
Menge bei der Poliomyelitis, wird nur bedingt durch die allgemein 
kurze Krankheitsdauer unserer Poliomyelitisfalle gegenilber der unserer 
Encephalitiden. 

In beiden hier imtersuchten Krankheiten des Zentralnervensystems 
zeigt die entziindhche Reaktion gegen die Schadlichkeiten gemeinsame 
Punkte, und die Reaktion des Nervengewebes auf das Virus der Ence¬ 
phalitis lethargica unterscheidet sich in ihrem Wesen in keiner Weise 
von derjenigen auf die Kejme der Poliomyelitis anterior. Die histo- 
logischen Vorgange zeigen bei beiden Krankheiten eine ganz tiber- 
raschende Ahnlichkeit. Wahrend im Anfang die der Abwehr dienenden 
Veranderungen des GefaBapparates und die Emigration der Blutzellen 
ins nervose Gewebe im Vordergrund stehen, sehen wir in den spiiteren 
Stadien eine starke Beteiligung der Glia, die schlieBlich mit ihrer 
Proliferation die eigentlich entziindhche Infiltration der nervosen 
Substanz weit iiberwiegt. Im wesentlichen wird es sich bei dieser 
Ghaproliferation um einen Reparationsvorgang mit Abraumung des 
geschadigten Nervenparenchyms handeln. 

Beide Affektionen bevorzugen die graue Substanz des Nerven- 
systems. Ob dies nun mit einer Pradilektion dieser Partien fiir die 
krankmachenden Noxen oder mit der GefaBverteilung — bekannthch 
wurde ja die Lokalisation der PoUomyehtis in Zusammenhang gebracht 
mit der Arterienversorgung des Riickenmarks — oder mit andern 
unbekannten Momenten, wie z. B. Identitat oder naher Verwandt- 
schaft* der Erreger beider Krankheiten zusammenhangt, laBt sich 
heute nicht entscheiden. 
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Der frischeste unter meinen Fallen von Schlafkrankheit (Nr. 1) 
weist keine oder nur sehr unbedeutende Unterschiede auf gegenliber 
einer spinalen Kinderlahmung, die er anch im klinischen Bilde nach- 
ahmte. Da er ubercKes in die Zeit kurz vor dem epidemischen Auf- 
treten der Encephalitis fiel, wurde er auch dementsprechend anfang- < 

lich am hiesigen Institut als Poliomyelitis anterior mit starker Betei- 
ligung des Gehirns aufgefaBt. Erst die Haufung gleicbartiger Erkran- 
kungen in der Schweiz und in den andern Landem Europas brachte 
uns zu der ftberzeugung, daB wir es hier mit einem der ersten Falle 
von Encephalitis lethargies in unserer Gegend zu tun hatten. Damit 
kommt uns die Schwierigkeit der Differentdaldiagnose dieser beiden 
Krankheiten richtig vor Augen. Die kleinen, durch Neuronophagie 
entstandenen Herdchen, die ganz isoliert in unverandertem Nerven- 
gewebe liegen, wurden von mir in deni untersuchten Fallen von Ence¬ 
phalitis lethargica hin und wieder gefunden. Auf diese legt mm v. Eco- 
nomo differentialdiagnostisch das grofite Gewicht, eine Meinung, 
die freilich von Stern nicht geteilt wird. Mir scheint es allerdings 
sehr schwierig zu sein, nach diesem Befunde allein die Entscheidung 
zu treffen, zumal im Fall 2 der Poliomyelitis ganz analoge Herdchen 
gefunden wurden. 

Auffallig ist, daB am hiesigen Institut einerseits kein Fall von 
Encephalitis lethargica zur Untersuchung kam, der im Rtickenmark 
die intensiven Infiltrationen zeigte, wie man sie bei der Kinderlahmung 
meistens findet, und dafi andererseits kein Fall von Poliomyelitis die 
schweren Himveranderungen aufwies, wie die Schlafkrankheit. Dies 
mag zufallig sein. Man kennt ja die Variabilitat der Kinderlahmung 
in ihrer Lokalisation. Das klinische Bild zeigt jedoch bei den pontinen 
oder bulbaren Formen der Poliomyelitis vorwiegend eine Lahmung 
des Facialis, gegen welche die Augenmuskellahmungen eher zurtick- 
treten. Ferner kommt Nystagmus selten vor (Wickman). Genau 
umgekehrt ist es bei der Encephalitis epidemics, bei der die Augen- 
storungen im Vordergrund stehen. Leider standen mir keine pontinen 
oder bulbaren Formen von Heine-Medinscher Krankheit zur Ver- 
fiigung, denn im allgemeinen kommen diese Falle haufig zur Heilung. 

Es ist aber anzunehmen, daB die anatomischen Veranderungen bei 
diesen Formen der Poliomyelitis in der Gegend des Facialiskemes 
diejenigen der Vierhiigel ubertreffen werden. Vielleicht konnte das 
zur Differentialdiagnose verwertet werden. 

Was die Infiltrate der Pia anbetrifft, so ist zu sagen, daB die- 
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jenigen der Poliomyelitis an Dichte die bei der Encephalitis gefundenen 
etwas ubertreffen, aber von einem volligen Fehlen derselben bei der 
Encephalitis, wie es von Muller als ein differentialdiagnostisches 
Merkmal aufgestellt wurde, kann nach unsern Befunden keine Rede 
sein. 

Die Tatsache, dafi bei der Kinderlahmung im allgemeinen reich- 
licher Fettkornchenzellen auftreten, als bei der Encephalitis, bildet 
auch keinen durchgreifenden differentialdiagnostischen Unterschied, 
weil auf beiden Seiten Ausnahmen vorkommen. 

Wahrscheinlich ist eine Differentialdiagnose zwischen Poliomyelitis 
und Encephalitis epidemica rein histologisch mit Sicherheit iiberhaupt 
nicht zu stellen. Moglich ist, dafi sich bestimmtere Anhaltspunkte 
fur die eine oder andere Krankheit gewinnen lassen, sobald wir einmal 
ihre Erreger besser kennen. Vorlaufig aber wird man sich bei den sehr 
widerspruchsvollen Angaben, die in der Literatur liber den Erreger 
der Encephalitis epidemica vorliegen, nicht auf bakteriologische Be- 
funde stlitzen durfen. Ohne auf diese Frage naher einzutreten, mochte 
ich nur bemerken, dafi mir bei der mikroskopischen Untersuchung nie- 
mals Bakterien begegneten und dafi auch mehrere kulturelle Unter- 
suchungen und Tierimpfungen mit Himsubstanz, die von Herrn Pd. 
Dr. Lowenthal im hiesigen bakteriologischen Institut vorgenommen 
wurden, stets ein negatives Resultat ergaben. 1 ) Man wird also zur Ent- 
scheidung, ob Poliomyelitis oder Encephahtis epidemica vorliegt, 
abgesehen von der Beriicksichtigung der Lokalisation im Zentral- 
nervensystem, hauptsachlich die klinischen Symptome und den Cha- 
rakter der einzelnen Epidemien heranziehen miissen. 

Auf die Ahnlichkeit der histologischen Befunde der Encephalitis 
epidemica mit weiteren Erankheiten des zentralen Nervensystems, 
wie z. B. afrikanischer Schlafkrankheit, Lyssa, Poliomyelitis haemor- 
rhagica acuta superior, Grippeencephalitis, Bornascher Krankheit der 
Pferde, hat Tobler aufmerksam gemacht, und ich verweise in dieser 
Beziehung auf seine Darlegungen. 

Ich mochte nur darauf hinweisen, dafi die mikroskopische Unter¬ 
suchung des Gehirns wahrend der Grippeepidemie von 1918 im hiesigen 
Institut niemals ahnliche Prozesse wie bei der Encephalitis epidemica 
aufgedeckt hat. Damals beherrschten Ekchymosen, ganz besonders 

1 ) In einem Falle gelang es, aus der Mils lnfluenzabazillen zu zflchten. 
VgL Lowenthal, Bakt. Befund bei Encephalitis lethargies. D. m. W. 1920, 
Nr. 11. 
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im Bereiche des Balkens und der weifien Substanz des GroBhirns, das 
makro- und mikroskopische Bild, und entziindliche Infiltrate lieBen 
sich nicht auffinden. 
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Aus der stadtischen Nervenheilanstalt Chemnitz-Hilbersdorf. (Direktor: 

Prof. Dr. L. W. Weber.) 

Zur Differentialdiagnose der multiplen Sklerose. 

Von 

Bndolf Hotter, Volontararzt 

Das von Charcot nnd seinen Schiilem angenommene Krankheits- 
bild der multiplen Sklerose erfuhr durch die Beobachtungen und Unter- 
suchungen bereits der nachsten 3 Jahrzehnte eine betrachtliche Be- 
reicherung und Erweiterung. Die umfassendeTe Kenntnis von der 
Klinik des Leidens ist wohl besonders E. Muller, H. Oppenheim, 
H. Curschmann zu danken, deren zusammenfassende Arbeiten bzw. 
Beobachtungsreihen die zahlreichen Einzelforschungen und Ergebnisse 
vereinigten und den unerschopflichen Formenreichtum der multiplen 
Sklerose recht beleuchteten. Dennoch werden auch heute ab und zu 
neue „atypische‘' Falle bekannt. 

Schon Oppenheim schloB seine Darlegungen mit dem Hinweis, 
daB es kaum ein Him- und Hiickenmarksleiden gabe, das nicht in 
differentialdiagnostischer Beziehung zur multiplen Sklerose stiinde. 
DieUbiquitat ihrer Lokalisation imZentralnervensystem, dasSchwanken 
in Tempo und Intensitat ihrer Entwicklung und in der Dauer ihres 
Yerlaufes berechtigen zu diesem Satz und ergeben gleichzeitig die 
Beriihrungspunkte mit vielen organischen und funktionellen Erkran- 
kungen des Nervensystems, von denen die fur die Praxis wichtigsten 
die syphilitischen Erkrankungen des Gehims und Riickenmarks und 
die Hysterie sind. 

Hier spielen in differentialdiagnostischer Beziehung die cere- 
bralen Formen der Lues eine geringere Rolle. Nach Nonne ist der 
ganze Verlauf der multiplen Sklerose chronischer und monotoner, sie 
zeigt kaum Symptomenkomplexe, die basalen Prozessen mit Beteiligung 
mehrerer Himnerven ihre Entstehung verdanken. Femer sind, wie 
schon E. Muller hervorhob, die initialen Augenmuskellahmungen bei 
der Sclerosis multiplex fluchtigerer Natur und selbst ausgesprochenen 
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ophthalmoskopischen Befunden der Papilla N. optici entsprechen 
meist nur geringe funktionelle Ausfalle. Endlich ist die klassiache Trias 
Charcots bei Hirnlues kaum je in reiner Form beobachtet worden. 

GroBere Schwierigkeiten erwachsen bei den spinalen Formen beider 
Krankheiten, bei denen entweder das Bild der Querschnittsmyelitis oder 
der spastischen Spinalparalyse vorwiegen kann. Die Verwechslung 
dieser luetischen Erkrankungen mit der multiplen Sklerose ist um so 
leichter moglich, weil die Riickemnarkssyphilis gewohnlich nicht in 
reinen Formen der genannten Typen (Querschnittsmyelitis oder Seiten- 
strangserkrankung) auftritt, sondern ihrem anatomischen Charakter 
nach mehr eine Meningomyelitis darstellt, die teils durch meningeale 
Infiltrate, teils durch unregelmaBig iiber den Querschnitt verteilte 
Herde, meist endarteriitischer Natur, gem ahnliche Bilder erzeugen 
kann, wie die ebenso unregelmaBig auftretenden Herde der multiplen 
Sklerose. 

Immerhin lassen motorische Schwache der Unterextremitaten, die 
sich bis zu Paresen, meist spastischen Charakters, steigem kann, 
dabei Sensibilitats- und Blasenstorungen verschiedener Art, einmal 
mehr das Bild einer Myelitis dorsalis entstehen, das beiden Erkran¬ 
kungen gemeinsam sein kann. Erst wenn charakteristische Symptome 
seitens der Himnerven hinzutreten, wird die Unterscheidung leichter. 

Auch die syphilitische Spinalparalyse wird gelegentlich von den 
Anfangsstadien einer multiplen Sklerose nachgeahmt. Hier wie da kann 
es bei geringeren Muskelspannungen der oberen wie der unteren Ex- 
tremitaten mit spastischen Reflexen, Babinskischem und Oppenheim- 
schem Zeichen und spastischem Gang, bei maBiger Blasenschwache 
und unbedeutenden Sensibilitatsstorungen sein Bewenden haben. Erst 
der weitere Verlauf diirfte einigen AufschluB geben: eine Remission 
fiihrt zu relativ raschem Abklingen des frischen Schubes einer mul¬ 
tiplen Sklerose oder in subakuter bis chronischer progressiver Entwick- 
lung nimmt die Beteiligung des Ruckenmarksquer- und Langsschnittes 
solche Grade an, wie sie eine Paralysis spinalis syphilitica selten erreicht: 
Para -und Tetraplegien mit starken Spasmen, Oppenheim und Babinski 
und ausgesprochener Beteiligung der Sensibilitat, mit hervortretenden 
Urogenital- und Mastdarmstorungen und deren Folgen iibersteigen 
die Grenzen der luetischen Seitenstrangsaffektion. 

Es darf aber beziiglich der klinischen Symptome auch der ubrigen 
Formen luetischer Spinalleiden darauf hingewiesen werden, daB sowohl 
Blasen-Mastdarmstorungen, wie Storungen der Sensibilitat bei der 
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mnltiplen Sklerose im ganzen doch nicht so haufig, vor allem nicht so 
konstant sind wie bei den luetischen Erkrankungen des Ruckenmarks. 
Auch bei der vorgeschrittenen multiplen Sklerose liegt doch seltener 
eine komplette und dauernde Lahmung des ganzen Urinapparates vor- 
wie man sie bei schwerer Myelitis von querschnittsartigem Charakter, 
zu sehen gewohnt ist. Auch die Gefiihlsstdrungen der multiplen Sklerose 
sind sehr schwankenden Charakters, so daB Parasthesien und Hyp- 
asthesien abwechseln und nach tagelangemBestehen langere oder kurzere 
Zeit wieder fehlen, wahrend bei der luetischen Erkrankung der Hinter- 
strange oder -Wurzeln doch haufiger Dauerstorungen der Sensibilitat 
angetroffen werden. 

In alien zweifelhaften Fallen ist aus dem Erfolg einer spezifischen 
Kur, besonders mit Salvarsan, nicht allzuviel zu schlieBen. Die Besse- 
rung kann sehr wohl mit einer spontanen Remission der Sklerose zu- 
sammenfallen, auf der anderen Seite will man tatsachlich eine giinstige 
Beeinflussung des Leidens durch das Arsenpraparat, aber auch durch 
Quecksilber- und Jodwirkung beobachtet haben. 

Somit konnen oft der neurologische Befund, der Erankheitsverlauf, 
die Behandlungsresultate keine gentigenden Anhaltspunkte fiir die 
jeweilige Atiologie ergeben und nur die „4 Reaktionen“ weitere Er- 
kenntnis vermitteln. Nach Nonne wird Pleocytose, wie positive 
Phase I bei der multiplen Sklerose gar nicht so selten beobachtet, selbst 
Komplementablenkung in Blut wie Liquor cerebrospinalis ohne vor- 
herige Lues vereinzelt gesehen. Praktisch jedoch diirften letztere 
beiden Befunde von geringerer Bedeutung sein und bei negativer 
Wassennannscher Reaktion in beiden Korperflussigkeiten und ent- 
sprechendem Krankheitsbilde die Diagnose sicher auf eine Sclerosis 
multiplex zu stellen sein. Bei voller Entwicklung des Leidens wird man 
in seiner Annahme auch bei positiven serologischen Befunden kaum 
fehlgehen, andernfalls ein endgtiltiges Urteil hinausschieben miissen. 

Gegeniiber den ubrigen nichtluetischen Erkrankungen des Zentral- 
nervensystems haben fiir die Friihdiagnose die von E. Muller vor- 
zugsweise als initial gekennzeichneten Befunde — fliichtige Paresen 
der Augenmuskeln, Veranderungen der Papilla N. optici, Fehlen der 
Bauchdeckenreflexe, spastische Erscheinungen der Unterextremitaten — 
an ausschlieBlicher Bedeutung verloren. Die erste Manifestation der 
Krankheit kann sich sehr wohl und gar nicht selten, wie die zahlreich 
mitgeteilten Falle lehren, als scharf innschriebener Syrrptomenkomplex 
fast jeder spinalen und cerebralen Erkrankung darstellen, ohne zunachst 
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in Aultreten, Lokalisation und Entwicklung fiir das Wesen der Sclerosis 
multiplex Charakteristisches zu bieten. Hier soil auf eine Aufzahlung 
der mannigfachen Leiden, in deren Gewand eine initiale multiple 
Sklerose sich kleiden kann, verzichtet und Hut auf den eingangs er- 
wahnten Satz Oppenheims nochmals mit Nachdruck hingewiesen 
werden. 

Cbrigens hebt Oppenheim noch besonders das vorpostenartige 
Auftreten der Opticusaffektion hervor, die den anderen Erscheinungen 
isoliert urn Jahre vorausgehen konne, und stellt ihr in einer spateren 
Mitteilung die periphere Facialislahmung bzw. den Spasmus facialis 
an die Seite, wenn fiir ihre Entstehung Erkaltungseinflusse, traumatische 
oder lokale Ursachen nicht herangezogen werden konnen. Nonne hat 
dies prodromale Auftreten der Facialissymptome durch eigene Beob- 
achtungen bestatigt und halt es fiir gleichwertig den Erscheinungen 
von seiten des Nervus opticus und der Augenmuskelnerven. Unter 
solchen Umstanden, bei isoliertem Auftreten der einzelnen Krankheits- 
bilder, kann also die Diagnose zunachst im Dunkeln bleiben oder 
fehlgehen. 

Indessen fiir viele Falle behalten besonders die ophthalmoskopischen 
Befunde, das pathologische Verhalten der Bauchdeckenreflexe, die 
spastischen Erscheinungen der Unterextremitaten ihren diagnostischen 
Wert und behaupten entsprechend ihrem friihzeitigen Auftreten eine 
ungleich hohere Wichtigkeit als die sogenannten klassischen Zeichen des 
Leidens. Selbst bei Fallen Oppenheims, Curschmanns, Schrei- 
bers, bei denen anfangs ganz andersartige und irrefiihrende Krank- 
heitsbilder im Vordergrunde standen, traten in der Mehrzahl nach einigen 
Wochen und Monaten jene erstgenannten Veranderungen auf und stiitz- 
ten die bisweilen noch schwankende Diagnose. Die mangelnde Einheit- 
lichkeit der einzelnen Befunde vermag ihren Wert nicht wesentlich herab- 
zusetzen. GewiB hat man neben der retrobulbaren Neuritis mit ihren 
konsekutiven Gesichtsfeldeinschrankungen qualitativer und quanti- 
tativer Art auch die Neuritis optica, sowie beider Folgezustande, die 
partielle (temporale) und komplette Atrophie, mit oder ohne entzund- 
liche Residuen, zu beriicksichtigen, oder begegnet gelegentlich einer 
Stauungspapille der namlichen Genese. GewiB kann man auch uber 
die Tatsache der weitgehenden graduellen Unterschiede im patholo- 
gischen Verhalten der Bauchdeckenreflexe und in der Ausbildung der 
spastischen Symptome der Unterextremitaten —als Ausdruck einer mehr 
oder minder fortgeschrittenen Pyramidenschadigung — nicht hinweg- 
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sehen, Dennoch muB man die Kombination jener Krankheitazeichen, 
auch in ihren speziellen und graduellen Varietaten, bei sicherem Aus* 
scbluB von Lues als durchaus typisch bezeichnen, wie schonOppenheim 
in der Vereinigung von Opticusaffektion mifc spastischer Spinalparalyse 
einen Lieblingstypus der multiplen Sklerose erblickte. 

H. Schlesinger faBt seine Erfahrungen dahin zusammen, daB 
man das Schwergewicht fur die Diagnose vieler Falle auf folgende 
3 Punkte verlegen miisse: 1. auf das Vorhan^densein eines Symptomen- 
komplexes einer spastischen Spinalparalyse der Beine bei Verlust der 
Bauchdeckenreflexe, 2. auf das Verhalten der Augen, insbesondere des 
Fundus, 3. auf das Kommen und Gehen, den standigen Wechsel aller 
Erscheinungen. 

Ebenfalls spinale Formen des Leidens, und zwar hauptsachlich mit 
Seitenstrangs-Hinterstrangsbeteiligung hat W. Mayer in auffallender 
Haufigkeit bei 18Feldzugsteilnehmem beobachtet. Mayer ist geneigt, 
die starkc Beteiligung der Unterextremitaten auf deren Dberanstrengung 
zuruckzufuhren und im Sinne der Edingerschen Aufbrauchstheorie 
zu erklaren. In dieser Ansicht stimmt er mit IL.Curschmann uherein, 
der von einer spastischen Parese der Beine mit ausgesprochenem In- 
tentionstremor d^r FiiBe bzw. von schwerer akuter Ataxie der Beine 
bei zwei Kriegsteilnehmern berichtet und gerade fiir diesc Lokalisation 
und Schwere der Erscheinungen in jener Theorie eine Deutung findet. 
Indessen gibt Mayer selbst zu, daB fiir einen Teil seiner Falle ein ahn- 
licher Zusammenhang nicht nachweisbar ist, und Woh 1 will erinnert, 
daB der Symptomenkomplex der spastischen Parese der Beine auch in 
Friedensfallen haufig, wenn nicht am haufigsten die erste Manifestation 
der Krankheit darstellt und Kriegsteilnehmer ja meist im Pradilek- 
tionsalter des Leidens stehen. In dieser Richtung, daB namlich Ent- 
wicklung und Verlaufsform der multiplen Sklerose von Kriegseinfliissen 
nicht wesentlich abhangen und die Wiederkehr gleicher Beobachtungen 
nur aufs neue die Existenz einzelner haufiger Typen in der unbegrenzten 
Fiille der Erscheinungen beleuchtet, kann man auch die MitteiluDgen 
Josephys verwerten. Er fand bei seinem Material an Feldsoldaten 
gegeniiber den Friedensfallen keine ungewohnliche Zunahme vor- 
nehmlich spinaler Formen mit Bchweren Ausfallserscheinungen, sondern 
konnte etwa den gleichen Wechsel von cerebraler und spinaler Lokali¬ 
sation und die mannigfachen Kombinationen und Abstufungen beider 
verzeichnen, wie sie dem Wesen der multiplen Sklerose entsprechen. 

Analog der Variabilitat der korperlichen Erscheinungen lassen die 

DeaUche Zettschrift f. Nervenhefllujnde. Bd. 71 . 4 
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psychischen Veranderungen im Gefolge multipler Sklerose einen ein- 
heitlichen Typus vermissen. Zwar faBt Seiffer das Untersuchungs- 
ergebnis bei 10 diagnostisch sicheren Fallen dahin zusammen, daB „das 
Wesen der polysklerotischen Demenz in ihrer beinahe konstanten 
Verkniipfung mit einer krankhaft gehobenen Stimmung, Euphorie, 
oder einer haufigen Labilitat und plotzlichem Wechsel der Stimmung 
beruhe, wobei diese Stimmungsanomalien quantitativ lange Zeit hin- 
durch in keinem Verhaltnis zu dem meist geringen Grade des Schwach- 
sinns stunden/* Er gedenkt jedoch auch einiger andersartiger psychi- 
echer Befunde, wie hochgradiger Erregung und Verwirrtheit, auffallender 
Storungen des Gedachtnisses und besonders der Merkfahigkeit, und aus 
einer Cbersicht, die Duge uber die hauptsachliche Literatur zu diesem 
Thema gegeben hat, geht hervor, daB die Zustandsbilder der meisten 
funktionellen und organischen Psychosen mit den korperlichen Sym- 
ptomen der multiplen Sklerose vereint sein konnen. Am zahlreichsten 
findet er Angaben Uber manische, paralytische, paranoide, hysterische 
Krankheitsbilder, vor allem aber uber Ausbildung einer Demenz, 
die oftmals die von Seiffer beschriebenen Zuge aufweist. 

Fur die ziemlich haufige Kombination des Leidens mit Hysterie 
tritt unter anderen Oppenheim ein, wahrend Mai^urg dieser An- 
schauung ablehnend gegenubersteht und in den hysteriformen Er- 
scheinungen der Sklerose den Ausdruck organischer HirnveranderuDgen 
sieht. Er will eine scharfe Grenze zwischen der echten Hysteiie und der 
organischen Symptomatischen gezogen wissen. Diese Unterscheidung 
wird mancherlei Schwierigkeiten zu uberwinden haben, denn eine 
ganze Anzahl von Symptomen ist in Art und Entwicklung beiden Leiden 
scheinbar gemeinsam: das Zittern bei intendierten Bewegungen, nystag- 
musartige Zuckungen der Bulbi, Steigerung oder Abschwachung der 
Muskelspannurigen und Reflexe, Ataxie und Schwindelanfalle, iluchtige 
und wechselnde Sensibilitatsstorungen, konnen beiderseits vorhanden 
sein. Allein bei langerer genauer Beobachtung laBt sich doch die 
organische oder hysterische Bedingtheit und Natur aller dieser Sym- 
ptome erkennen und voneinander unterscheiden, weil eben doch 
solche Symptome, wenn sie hysteriBch bedingt sind, auf die Dauer 
ihre starkere Abhangigkeit von psychischen Vorgangen, ihren mehr 
gewollten Charakter nicht verleugnen konnen. Ferner laBt graphische 
Aufzeichnung der Reflexe mit ziemlicher Sicherheit funktionelle und 
organisch bedingte Abweichungen von der Norm voneinander scheiden. 
Der Erfolg einer Suggestivbehandlung kann gleichfalls zur Elarung 
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beitragen, indem man eine ausgesprochene Beeinflussbarkeii der Krank- 
heitazeichen durch suggestive MaBnahmen zugunsten einer funktionellen 
Grundlage verwerten wird. 

Immerhin ist auch die Eombination von Hysterie und dissemi- 
nierter Sklerose moglich und sogar ziemlich haufig und fur die An- 
nahme beider einmal die Feststellung eines organischen Kernes maB- 
gebend, dann aber die offenbare Abhangigkeit der iibrigen Erscheinungen 
von auBeren Einflussen. Diese sind zweifellos bei der Sklerose ebenfalls 
wirksam. Darauf gelenkte Aufmerksamkeit und leichte Ermiidbarkeit 
verschlimmern hier die Ausfallserscheinungen, erreichen aber nicht die 
ausschlieBliche Bedeutung wie fur echte psychogene Symptome. 

Noch schwieriger wird die Abgrenzung und Wertung von Ver- 
anderungen der obengenannten Art wahrend einer Remission. Dann 
kann es vorkommen, daB nichts Organisches nachweisbar bleibt und die 
Klagen tiber vorangegangene Attacken, fur die eine organische Grund¬ 
lage bestand, entsprechend dem derzeitigen Uberwiegen hysterischer 
Ziige und Stigmata ebenfalls als funktionell bewertet und nicht ge- 
niigend beriicksichtigt werden. 

Der Verlauf kann aber auch ein umgekehrter sein: bei der hysterisch 
„iiberlagerten“ multiplen Sklerose gehen die hysterischen Symptome — 
sei es durch suggestive Behandlung, sei es unter dem EinfluB anderer 
Einwirkungen oder spontan — zuriick und es treten die organischen 
Erscheinungen der multiplen Sklerose deutlicher hervor, so dafi sie die 
Diagnose gestatten. (Vgl. Fall 4 und 6 der Zusammenstellung). Aber 
man muB zugeben, daB bei dieser Oberlagerung der multiplen Sklerose 
durch Hysterie oft eine sehr lange fortgesetzte oder wiederholte Beob- 
achtung zur sicheren Diagnose notig ist. 

Unter solchen Umstanden kann die Beobachtung folgenden Grund- 
satzes eine wertvolle Hilfe gewahren. Man muB das Bild der Gesamt- 
personlichkeit, wie es sich aus einer eingehenden, alle Einzelheiten 
beriicksichtigenden Anamnese, einem genauen somatischen und psy- 
chischen Status zusammensetzt, einer sorgfaltigen Priifung und Wertung 
unterziehen. Dann ergeben sich haufig aus der Art der ganzen Lebens i 
fuhrung, aus dem Verhalten in gUnstigen und ungiinstigen Lebens- 
lagen, z. B. aus der Reaktion auf die mannigfachen Kriegsschadigungen 
korperlicher imd seelischer Natur, schheBlich aus der augenblicklichen 
Einstellung auf eine gegebene Situation und nicht zuletzt auf das Leiden 
selbst so zahlreiche und scharfe Kriterien, besonders aber entweder ein 
deuthches Vorherrschen oder ein deutliches Fehlen psychogener Mo- 
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mente als Ausdruck einer hysterischen Personlichkeit, daB man diese 
seelische Minderwertigkeit entweder sicher annehmen oder ablehnen 
kann. 

Sieht man von der verhaltnismaBig groBen, aber doch auch be- 
grenzten Anzahl von Fallen multipler Sklerose ab, die mit spastischen 
Spinalerscheinungen und Augenhintergrundsveranderungen einhergehen, 
so gelangt man zu dem Schlusse, daB weder bestimmte Einzelsymptome 
noch Symptomenkomplexe auf korperlichem wie psychischem Gebiete 
den Ausschlag fiir die Diagnose geben konnen. Marburg schlagt des- 
halb vor, an Stelle der Charcotschen Trias eine andere zu setzen, die 
dem Wesen der Sclerosis multiplex angemessener sei: 

1. ist der Nachweis der Multiplizitat des Prozesses zu erbringen, 
der auch da, wo anscheinend Lokalsymptome im Vordergrunde stehen, 
in der Mehrzahl der Falle gelingt; 

2. ist der Verlauf — die ziemlich seltenen akuten Formen aus- 
genommen, die iibrigens wohl einem akuten Schube einer langer be- 
stehenden Sklerose entsprechen — in vielen Fallen durchaus charak- 
teristisch: einmal durch seinen schleichenden Beginn, fiir den Cursch- 
mann den Begriff der „initialen Latenz“ mit ihren oftmals schon mannig- 
fachen Symptomen eingefiihrt hat; charakteristisch ist weiterhin das 
Fluktuieren des Prozesses in seinen Remissionen und Intermissionen, 
die oftmals ein spontanes Verschwinden schwerer Ausfallserscheinungen 
zeitigen und selbst in mehr kontinuierlich fortschreitenden Fallen 
Wechsel von Besserung und Verschlechterung erkennen lassen; 

3. werden trotz der Schwere des Leidens Temperatursteigerungen 
fast immer vermiBt, meist nur durch Komplikationen hervorgerufen 
oder terminal bedingt; 

Diese Ausfuhrungen von Marburg geben gewiB wertvolle Finger- 
zeige fiir die Diagnose, beseitigen aber auch nicht alle Schwierigkeiten. 
Namentlich mufi doch bemerkt werden, daB der Beginn, wenigstens 
der Beginn der manifesten Erscheinungen multipler Sklerose durchaus 
nicht immer schleichend, sondern haufig sogar sehr akut, schlaganfall- 
artig ist, daB, wieoben ausgefuhrt, vielfach ein scheinbar eindeutiges 
Krankheitsbild dem Untersucher entgegentritt und unter solchen 
Umstanden die Stellung der endgiiltigen Diagnose einer spateren Zeit 
vorbehalten bleiben muB. 

Noch ein anderer Weg hat sich in den letzten Jahren erschlossen, 
der eine einheitliche Auflassung und Erkenntnis des Leidens zu ver- 
mitteln scheint. Nachdem vor alien Siemerling und Raecke fiir die 
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exogene Genese der multiplen Sklerose eingetreten waren, haben 
Steiner und Kuhn durch ihre bekannten Versuche das Vorkommen 
von Spirochaten bei multipler Sklerose wahrscheinlich gemacht. 
Siemerling hat 2 Stunden post mortem im Gehirn eines sicheren Falles 
von multipler Sklerose ebenfalls vereinzelte Spirochaten gefunden; 
Zeichen von Lues waren nicht vorhanden. SchlieBlich hat Steiner bei 
einem Affen (Macacus rhesus) ca. 5 / 4 Jahre nach der Impfung mit I ccm 
Liquor eines Sklerosekranken das Bild einer spastischen Spinalparalyse 
der Beine beobachtet, nachdem schon 4 Monate vorher kurzdauernde 
Lahmungserscheinungen aufgetreten waren. Die Obduktion ergab im 
MarkweiB des GroBhirns zahlreiche Flecken, die histologisch als typische 
sklerotische Herde anzusprechen waren*. 

Wenn auch diese Ergebnisse noch keine bindenden Schliisse zu- 
lassen und ihre Erforscher selbst ein endgliltiges Resultat in ihnen nicht 
erblicken konnen, so eroffnen sie doch neue verheiBungsvolle Aus- 
blicke fiir die Erkennung der Krankheit wie fur ihre rationelle Behand- 
lung. Die bisher so unsicher tastende und experimentierende Therapie 
gewonne mit der klaren Erkenntnis eines bestimmten Erregers die feste 
Basis, die ihr statt Beeinflussung einzelner Symptome die Bekampfung 
der Ursache ermoglichte. Nur mit solchen tauglichen Waffen wird man 
den endlichen Sieg tiber diese haufige und hartnackige Krankheit er- 
ringen konnen, von deren vollkommener und dauernder Heilung sichere 
und abgeschlossene Ergebnisse bislang kaum vorliegen. 


Die nun folgenden Ausziige von Krankengeschichten berichten 
zwar nicht von neuartigen und bisher nicht beschriebenen Formen 
multipler Sklerose, beleuchten aber recht gut die Schwierigkeiten. 
die der Erkennung des Leidens in den Anfangsstadien noch immer ent- 
gegenstehen konnen. Differentialdiagnostisch kamen in Frage die 
luetische Spinalparalyse, der Tumor medullaris, Neuritis und Hysterie. 
Diesen Beobachtungen sind 4 weitere gegeniibergestellt, bei denen eine 
Zeitlang der Verdacht auf Sclerosis multiplex bestand, sich aber eher 
oder spater durch den Verlauf als unbegriindet erwies. Es handelte 
sich einmal um eine traumatische spastische Spinalparalyse der Beine, 
zweimal um Hysterie, einmal um Encephalitis lethargica. 

Fall I. 0. B., Glaser, 37 Jahre, frtther Btets gesund. Erkrankte vor 
1 Jahre mit spastischen Erscheimmgen der Unterextremitaten, nachdem 
4 russische Winter mit samtlichen Feldzugsstrapazen ohne Storungen 
Qberstanden waren. Wegen positiver Wassermannscher Reaktion im Blut 
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wurde eine multiple Sklerose als Ursache abgelehnt und eine syphilitische 
RQckenmarkserkrankung angenommen. Jetzt bestehen Klagen uber all- 
£emeine Mattigkeit und Schwachegefiihl besonders in der rechten Korper- 
halfte, subjektive Empfindungsstorungen in der rechten Hand, Unsicher- 
heit und Ungeschicklicbkeit bei feineren Arbeiten. Objektiv finden sich 
ausgebildete spaatiscbe Zeicben an recbtem Arm und Bein, Fehlen der 
rechten Bauchdeckenreflexe und des linken unteren, nystagmusartige 
Zuckungen des rechten Bulbus. Nirgends Sensibilitatsstorungen. Blut- 
wassermann negativ. 

Epikrise: Es diirfte sich hier um eine bereits langer bestehende 
multiple Sklerose von cerebrospinalem Typus mit vorwiegender rechts- 
seitiger Lokalisation, vielleicht aucb — trotz der in dieser Hinsicht 
negativen Anamnese — um .eine urspriinglich hemiplegische Form 
handeln, zu der durch weitere Entwicklung Symptome der linken 
Korperhalfte getreten sind. Jedenfalls werden die Erscheinungen vor 
einem Jahre kaum den Beginn des Leidens bedeuten, vielmehr eine 
Exazerbation darstellen, deren spates Auftreten nach dem 4. Jahre 
Frontdienst wiederum fiir die relative Unabhangigkeit der Sklerose 
von Feldzugseinfliissen sprechen konnte. Damals leitete sich unter 
einer antiluetischen Kur eine Remission ein, die nach einem Jahre 
einer emeuten Verschlechterung Platz machte. Denn wenn nunmehr 
auch frische und auffallende Erscheinungen fehlten, so mufi man doch 
das dauernde Krankheitsgefuhl, die allgemeine Schwache und gesteigerte 
Ermudbarkeit, die zunehmende Ungeschicklichkeit nicht blob auf Rech- 
nung setzen einer psychischen Labilitat und BeeinfluBbarkeit im Sinne 
des Verlangens nach Rente, sondern eher auf eine schleichende und pro- 
grediente Entwicklung des Leidens zuriickfuhren. Fiir eine fortschrei- 
tende multiple Sklerose spricht das sichere Vorhandensein typischer 
Symptome, die zum Teil schon den Spatstadien angehoren und friiher 
nicht zu verzeichnen waren. Gegen eine luetische Atiologie spricht 
trotz der sicher einmal akquirierten Lues die typische Kombination 
der angefiihrten Krankheitszeichen und der remittierend-intermit- 
tierende Verlauf des Prozesses, der auch jetzt, wo die W. R. im Blut 
negativ ist, eine sichere Zunahme zeigt. Der Fall laBt erkennen, daB 
der Ausfall dieser Reaktion und ein Kurerfolg allein die Diagnose nicht 
entscheiden konnen. 

Fall 2. E. L., Kaufmann, 38 Jahre. Mit 24 Jahren Ulcus molle. Sonst 
nie emstlich krank. Erkrankte nach einigen Tagen allgemeinen Unbehagens 
an Parasthesien, Empfindungslahmung und zunehmender Unsicherbeit 
beider Beine. Daneben Erschwerung des Wasserlassens und Obstipation. 
Schon Monate vorher hatten Kreuzschmerzen bestanden, zurzeit wird 
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fiber Gurtelgefuhl geklagt. Objektiv stellt der zunachst behandelnde Arzt 
Hinterstrangssymptoine (Hypotonie, Hyperasthesie der Weichteile und 
Gelenke bei Hypasthesie der Oberhaut beider Beine) fest. Bald darauf 
treten Seitenatrangssymptome hinzu bei Aufhebung von Abdominal- und 
Kremaaterreflexen. Ein raach wachaender Rfickenmarkstumor wird an- 
genommen. Anstaltabeobachtung zeigt das Bild einer tiefaitzenden Myelitis 
dorsalis mit Hypotonie und spastischen Reflexen der Beine in starkerer 
Ausbildung auf der linken Seite. Von Sensibilitatsstorungen bleiben nur 
Herabsetzung des Temperatur- und Schmerzgeffihls und der Knochen- 
senaibilitat am linken Unterachenkel zurfick. Die Blasen-Mastdarmstorungen 
verstarken sicb zu vollkommener Retentio urinae et alvi. Die motorische 
Schwache geht zunachst in vollige Paraplegie der Beine fiber, um sich all- 
mahlich zurfickzubilden, jedoch nicht bis zur vollstandigen Wiederber- 
stellung der statiacben und lokomotoriachen Funktionen. Ein anfang- 
licher feinachlagiger und bald erschopflicber Nystagmus horizontalis 
bildet aich noch vor Erreichung des Hohepunktes der Erscheinungen zurfick. 
Wirbelaaule rontgenologisch o. B. W. R..in Blut und Liquor negativ. 

Epikrise: In diesemFalle kamen im wesentlichen fur die Diagnose 
in Betracht der Tumor spinalis, die syphilitische Myelitis dorsalis, 
die multiple Sklerose. Eine Rfickenmarksgeschwulst — und zwar der 
initialen sensiblen Storungen wegen eine extramedullar gelegene — 
liefi sich durch den akuten und fur das Leiden ungewohnlichen Verlauf, 
durch den fast vollkommenen Ruckgang der Sensibilitatsstorungen bei 
Restieren der ausgesprochenen Motilitatsstdrungen und negativem 
Rontgenbefund der Wirbelsaule ausschlieBen. Fur eine luetische Grund- 
lage liefi sich die etwas unklare Infektion vor 12 Jahren verwerten. 
Auch der vollkommen negative Ausfall der Blut- und Liquorreaktionen, 
der nur geringe Erfolg der antiluetischen Kur geniigen nicht allein 
diesen Verdacht zu entkraften, da auch einer energisch durchgefuhrten 
Behandjung gegenuber diese Formen haufig als aufierst hartnackig sich 
erweisen. Fiir einen akuten Schub einer multiplen Sklerose sprechen 
das alarmierende Einsetzen der Lahmungserscheinungen nach einem 
monatelangen uncharakteristischen Vorstadium geringer sensibler Sto¬ 
rungen, die rasche Entwicklung mit Beeintrachtigung des Allgemein- 
befindens auf der Hohe der Krankheit, die Beteiligung des Himstammes 
im Auftreten eines fast beweisenden feinschlagigen Nystagmus, das 
bleibende Fehlen der Bauchdecken- und Kremasterreflexe bei Rfick- 
bildung groberer Sensibilitatsstorungen. Schliefilich sind hier die Hart- 
nackigkeit und Schwere der Blasen-Mastdarmstorungen anzufiihren, 
deren Ausbildung einer vollkommenen Querschnittstrennung ent- 
sprfiche, hier aber durch disseminierte Herde mit multipler Lasion 
samtlicher in Frage kommender Bahnen am befriedigensten erklart ware. 
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Fall 3. M. K., Tischler, 43 Jahre. Bis zum 21. Jahre gesund. Vor 
1 Jahre nach starken korperlichen Anstrengungen (Munitionsverladen) 
Erkrankung mit zunehmender Steifheit der Beine, nachdem 21 Jahre fruher 
im Anschlufl an einen Unfall mit Verletzung der Wirbelsaule (?) eine aus- 
gebildete spastische Paraparese der Unterextremitaten bestanden hatte. 
Die Beschwerden nehmen langsam zu, so daft er etwa" 1 Jahr nach Be- 
obachtung der ersten Erscheinungen vollig gelahmt ist. Die Untersuchung 
ergibt eine hochgradige spastische Paraparese der Beine, Herabsetzung der 
Sensibilitat 3 Querfinger unterhalb des Nabels beginnend nach abwarts 
fur alle Qualitaten. Bauchdecken- und Kremasterreflexe fehlen. Die Lah- 
mung erweist sich als aufterst hartnackig, doch bilden sich im Laufe eines 
Vierteljahres die Sensibilitatsstorungen zuriick, die Abdominal- und Kre¬ 
masterreflexe werden wieder auslosbar, die Gehfahigkeit bessert sich etwas. 
Eine bestimmte organische Ursache kann weder durch rontgenologische 
Untersuchung der Wirbelsaule noch durch die serologischen Befunde in 
Blut und Liquor ermittelt werden. 

Epikrise: Der anfangliche Verlauf des Leidens mit seinem schlei- 
chenden, uncharakteristischen Beginn muftte aufter an die Moglichkeit 
der spinalen Lues besonders an multiple Sklerose denken lassen/ Darauf 
deuteten auch das Fehlen der Bauch- und Kremasterreflexe, wahrend 
die Abwesenheit jeglicher Blasen-Mastdarmstorungen auf eine isolierte 
Strangerkrankung hinwies. Hier muftte die anamnestisch sicher- 
gestellte Tatsache einer friiheren gleichartigen Erkrankung die Ent- 
scheidung bringen. .Damals hatte das Leiden nach einem schweren 
Unfall akut eingesetzt und sich allmahlich, ohne Residuen zu hinter- 
lassen, zuriickgebildet. Es lag nahe anzunehmen, daft durch die da- 
malige Erkrankung eine gewisse Schadigung des Riickenmarkes und 
seiner Haute gesetzt worden sei, die bei emeuten schweren korperlichen 
Anstrengungen die fruher schon geschadigten Leitungsbahnen des 
Riickenmarkes bei zu starker Inanspruchnahme wieder insuffizient 
machte. Gegen eine luetische Atiologie sprechen mit erheblicher Sicher- 
heit die Abwesenheit jeglicher Zeichen von Lues. Gegen multiple 
Sklerose spricht einmal die Anamnese, besonders aber die Riickbildung 
des charakteristischen Verlustes der Bauchdeckenreflexe sowie das 
Fehlen samtlicher Hirnnervensymptome. Am ehesten ware eine reine 
spastische Spinalparalysealsheredodegenerative Erkrankung anzunehmen, 
gegen die aber wiederum die Anamnese anzufuhren ist. Auch die nur 
anfangliche Beteiligung der Hinterstrange spricht mehr fiir einen die 
Faserejrsteme direkt schadigenden Prozeft, der sich allmahhch zuriick- 
bildet, weniger fiir eine die Strange auf toxischem Wege beeintrachtigende 
Noxe. In diesem Falle ist also an Stelle der ererbten Schwache der 
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motori8chen Bahnen die friiher — ca. 20 Jahre vor der jetzigen Er- 
krankung — erworbene Schadigung des Riickenmarks getreten, die 
unter emeuter funktioneller t)beranstrengung zu neuen Ausfalls- 
erscheinungen fiihrte. 

Fall 4. Frl. M. A. E., 27 jahrige, friiher gesunde Telegraphengehilfin. 
Vor 6 Jahren bzw. vor 7 Monaten je ein Betriebsunfall beim Telephonieren. 
Aus den Akten der vorgesetzten Behorde ist folgendes zu entnehmen: 
4. VII. 1912 Betriebsunfall durch WeckBtrom in das rechte Ohr. Legte 
_ diesem Unfall anfangs keine Bedeutung bei. Nach 5 Tagen „Tubenkatarrh 
und Labyrintherkrankung des rechten Ohres, Schwindelanfalle, Schwache 
in den Beinen,“ (nach arztlichem Zeugnis). Am 23. II. 1918 hochgradige 
Nervenerschopfung. Nach arztlichem Zeugnis: Schwindel und Taumeln, 
Schwanken bei AugenfuBschluB, Hypasthesie in der Gegend des rechten 
Ohres. Am 6. IV. 1918 neuer Unfall: Ohne EurzschluB, ohne Gewitter beim 
Telephonieren Schlag in das linke Ohr, wahrscheinlich infolge starken An- 
rufens eines Teilnehmers. 7 Wochen krank wegen Schwache der linken 
Hand und Schmerzen in linker Schulter und linkem Arm. Darauf Dienst- 
versuch. August 1918 3 Wochen Urlaub, dann wieder Dienstversuch. 

November und Dezember 1918 erste Anstaltsbehandlung. 

Ein Teil der vorgebrachten Beschwerden fugte sich zum Symptomen- 
bilde einer Neuritis der Oberarmnerven mit vorwiegend sensiblen Sto- 
rungen. Die ubrigen Elagen, halbseitige Schmerzen in Eopf und Eorper, 
allgemeine Mattigkeit und Herzbeschwerden wurden als funktionell an- 
gesehen, da eine organische Grundlage nicht nachweisbar war und einzelne 
korperliche Stigmata wie das gesamte psychische Verhalten auf eine hyste- 
rische Disposition hinwiesen: Erregbarkeit und Becinflufibarkeit, Wechsel 
und Labilitat der Stimmung, Urteilslosigkeit, grolle korperliche und geistige 
ErmMbarkeit, das Bild einer Debilitat mit hysterischen Ziigen. 

Nach Vakzineurinbehandlung verschwanden die Zeichen einer Neuritis 
fast vollstandig. Die ilbrigen allgemeinen nervosen Beschwerden wurden 
durch suggestive Behandlung und kleine Dosen von Antineuralgicis und 
Narkoticis beseitigt. Pat. nahm am 1.1.1919 ihren Dienst wieder auf. 

Etwa *4 Jahr war sie ganz beschwerdefre\ danp spiirte sie eine Schwache 
im rechen Bein, hinkte zeitweise, hatte offers Ohnmachtsanfalle. Es ent- 
wickelte sich eine standig zunehmende Lahmung beider Beine mit gleich- 
zeitigen sehr qualenden Parasthesien in samtlichen Extremitaten, so daO 
sie Ende November 1919 ganz arbeitsunfahig wurde. 

Januar bis Marz 1920 zweite Anstaltsbehandlung. 

Als auffalligste Stoning hot sich eine spastische Paraparese der Beine: 
deutliche Hypertonie in Ernie- und Fufigelenken, Patellar- und Achilles- 
reflexe gesteigcrt, unerschopflicher FuBklonus beiderseits. Eein Babinski 
oder Oppenheim. SensibilitSt des rechten Beines fiir alle Qualitaten deut- 
lich herabgesetzt. Gehen und Stehen unmoglich, sinkt zusammen. 

AuBerdem ruckartiger Nystagmus, abgehackte, verwaschene Sprache, 
Fehlen der unteren Bauchdeckenreflexe, Abschwachung der oberen. Leichtes 
Wackeln bei intendierten Bewegungen, das zeitweise psychogen verstarkt 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



58 


Rotter 


erscheint. Auch diesmal Druckempfindlichkeit der Nn. radiales. In psy- 
chischer Hinsicht noch erregbarer und labiler wie das erstemal, zunehmende 
Urteilslosigkeit, deutliche Abnahme des ethischen Vorstellungsbesitzes. 

Im weiteren Verlaufe einmal Incontinentia urinae. Babinskis Zeichen 
rechts wechselnd, links dauernd nachweisbar. Allmahlicher Ruckgang 
der motorischen und sensiblen Storungen. 

Wachsuggestion mit Anwendung schwacher iaradischer Strome be- 
einfluflte die Lahmung in keiner Weise. Pat. brack beim Aufstehen in der 
Hypnose zusammen und muBte ins Bett getragen werden. 

Unter Solarsoninjektionen, schwachem Faradisieren, elektrischen Ba- 
dern deutliche Besserung: in der 3. Woche bei Unterstutzung leidliche Geh- 
fahigkeit, doch noch deutliche Atazie des rechten Beines, mitunter un- 
erschopflicher Klonus des rechten FuBes. 

In der 7. Woche Gehen ohne Hilfe moglich, geringe Atazie, noch ge- 
steigerte Ermudbarkeifc. Psychisch etwa ruhiger und gleichmaBiger. 

Nach diesen Fortschritten in korperlicher und psychischer Beziehung 
folgte drei Wochen spater, anscheinend unter Einwirkung einer kurzen, 
fieberhaften Angina, ein Riickschlag: erneutes allgemeines Schwachegefuhl, 
vermehrte Unsicherheit und Zittern der Beine, besonders des rechten. 
Babinski und Oppenheim beiderseits Das Korpergewicht sank. Stim- 
mung sehr gedruckt, hypochondrische und Suicidideen wurden geauBert. 
Bei Entdeckung eines schwachlichen Selbstmordversuches durch ober- 
flachliches Ritzen der Pulsadergegend folgendes charakteristische Ver- 
halten: sie riB die Hand heftig fort, verbarg sie unter der Bettdecke, kehrte 
dem Arzte brusk den Rlicken zu. Auf Vorhalt bekam sie einen Zitteranfall 
in Schultem und Armen, beruhigte, sich selbst uberlassen, sich in kurzer 
Zeit. 

Eorperlich blieb fernerhin der Zustand mit geringen Schwankungen 
der gleiche, zeigte wenig Neigung zur vollkommenen Wiederherstellung 
der Funktionen beider Beine. Die gemiitliche Depression zeigte sich daher 
ebenfalls recht hartnackig. 

Nach vierteljahrigem Aufenthalt entlassen. Zuletzt hatte sie viel an 
Kopfschmerzen und Schwindelanfallen gelitten. Beim Gehen war sie 
noch immer recht unsicher, besondes im rechten Bein. Beim Ausweichen 
wurde sie stets sehr angstlich, die Beine begannen zu zittern und versagten 
den Dienst. 

Sie suchte ein Privatsanatorium auf, entfernte sich von dort alsbald 
unmotiviert, erschien bei ihren Verwandten und machte Andeutungen von 
Selbstmordneigung. 

Deshalb dritte Aufnahme in dieAnstalt: die organischen Symptome wie 
fruher. Gehfahigkeit leidlich. Psychisch klar, geordnet, auBer Labilitat 
der Stimmung und der alten Urteilslosigkeit keine psychische Storung. 
Dagegen ziemlich deutliche Erkenntnis der organischen Natur ihrer Krank- 
heit, was man ihr bisher zu verschweigen gesucht hatte. 

Epikrise: Ob die Krankheitserscheinungen gelegentlich des ersten 
Unfalles nur als Ausdruck einer Minderwertigkeit des Nervensystems 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Differentialdiagnose der multiplen Sklerose. 


59 


seiner Tragerin oder ala ersfce bewuBte Exazerbation dea apater sicher- 
geatellten Nervenleidena aufzufasaen aind, iat nicht einwandfrei zu ent- 
scheiden. Fur die letztere Annahme aprache die Unbestimmtheit und 
Fliichtigkeit der Symptome, die Lokaliaation an den Stellen, die 8ich 
auch spater immer wieder beteiligt zeigten, da8 raache Verachwinden 
der Beachwerden und ihr Fehlen wahrend Uber 5% Jahre danach. 
Eine rein psychogene Reaktion ware kaum ao spurlos und schnell 
abgeklungen. Andererseits iat das Manifestwerden der Erscheinungen 
im Zuaammenhang mit dem Unfall eben durch jene unleugbare psy- 
chische Minderwertigkeit der Betroffenen zu erklaren. Die labile und 
beeinfluBbare Person hat erst unter dem EinfluB des an aich unbe- 
deutenden Traumas kleine Schwachen und Funktionsausfalle, die ihr 
vorher und fiir aich allein nicht einmal zum BewuBtsein gekommen 
waren, jetzt angstlich beobachtet, verfolgt und fixiert. 

6 Wochen vor dem 2. Unfall bestanden neben allgemeinen Er- 
schopfungserscheinungen statische und lokomotorische Ataxie, sowie 
Hypastheaie in der rechten Ohrgegend. Eratere beiden Symptome 
deuten sicher auf eine Exazerbation des organischen Leidens mit Loka- 
lisation im GroBhirn und cerebellaren System. 

Nach dem 2. Unfall traten wie nach dem eraten samtliche Be- 
schwerden deuthcher hervor und waren diesmal entaprechend den Fort- 
schritten dea Leidens noch hartnackiger. Erst nach Jahren leitete 
aich eine heilungsahnliche Remission ein, % Jahr apater setzte die 
Krankheit wieder ein, zwar langsam und achleichend, aber standi g 
fortschreitend entwickelte aich im Laufe von 6 Monaten daa ausgespro- 
chene Bild der cerebrospinalen multiplen Sklerose. Der Verlauf war 
typiach in seinem Schwanken zwischen Besserung und Verschlimme- 
rung, wobei immer gewisse Ausfalle und Krankheitszeichen stationar 
blieben. 

Die atarke Beteiligung dea Cerebrums, die aich durch starke Kopf- 
schmerzen und haufige Schwindelanfalle verriet, erschwert die Be- 
urteilung der psychiachen Veranderungen, deren atarkste Auabildung 
zudem mit den Hohepunkten der Krankheit deuthch koinzidierte. 
Immerhin waren die Art und Weiae, wie die Kranke ihre Person und 
ihr Leiden in den Vordergrund zu stellen wuBte, die jeweilige unverhalt- 
niamaBige Reaktion auf auBere Einwirkungen, achlieBlich der achwach- 
liche Selbstmordversuch und die Zitteranfalle so charakteristisch, daB 
man an einer hysterischen Veranlagung kaum zweifeln kann. Die 
zuletzt beobachtete Angstlichkeit und Unaicherheit beim Ausweichen 
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muB man dagegen eher auf eine Stufe mit dem Intentionstremor der 
oberen Extremitaten stellen. 

Differentialdiagnostisch kommt fiir diesen Fall hauptsachlich 
Hysterie auf dem Boden einer degenerativen Anlage in Betracht. Die 
Entscheidung wurde— abgesehen von dem Fehlen deutlicher orga- 
nischer Symptome in der ersten Zeit — namentlich dadurch erschwert, 
daB die auslosende Ursache der Rrankheitsmanifestationen zwei ty- 
pische Telephonunfalle einer Berufstelephonistin waren. Bei diesen 
Unfallen tritt ja meist die organische Schadigung — auch die durch den 
angeblichen elektrischen Strom — zuriick gegenuber dem psychogenen 
Moment — Berufskonstellation und Schreckwirkung —, das auch bei 
kritischer Betrachtung dazu verfuhrt, diese Erankheitsbilder als rein 
funktionelle, vielleicht auch als Begehrungsneurosen anzusehen. Zu- 
mal in diesem Fall, der eine so starke Uberlagerung mit echt hysterischen 
Symptomen zeigte, unter denen bei der ersten Anstaltsbehandlung 
die wenigen organischen Erankheitszeichen fast verschwanden. AuBer- 
dem lieBen sie eine andere, peripher neuritische Deutung zu. Auch ist 
man gewohnt, in diesen „Telephonneurosen“ hartnackige, thera- 
peutisch schwer zu beeinflussende Erankheitsbilder zu sehen. SchlieB- 
lich wurde die Diagnose durch den langwierigen Verlauf mit zahlreichen 
Schwankungen und weitgehenden Remissionen erschwert. 

Fall 5. M. F., Soldat (Arbeiter), 22 Jahre, friiher gesund, stets leicht 
erregbar. Vor einem Jahr GranatsplitterdurchschuB am rechten Unter- 
schenkel. Langwieriger Wundverlauf, mehrfache Operationen erforderlich. 
Ein Jahr spater Verwundung zwar ausgeheilt, aber immer noch Schmerzen 
an der Bruchstelle. Nunmehr plotzliche Lahmung des verletzten Beines 
und zeitweilige Zitteranfalle darin. Die Untersuchung ergibt leichte Unter- 
ernahrung, einen etwas neurotischen Habitus: beschleunigte, unregel- 
maBige Herztatigkeit, Lidflattem, Bewegungsunruhe der Bulbi in den End- 
stellungen, Herabsetzung des Komeal- und Rachenreflexes. Gesichtsinner- 
vation im linken unteren Facialis abgeschwacht. Bauchdeckenreflexe fehlend. 
Eniesehnenreflexe etwas lebhaft und ungleich, Fersenreflexe ebenfalls leb- 
haft, Babinski und Oppenheim nicht sicher. Die Motilitatsstorung im 
rechten Bein macht einen durchaus psychogenen Eindruck. Die Yerletzung 
selbst ist vollkommen abgeheilt. Im Wesen erscheint er etwas beschrankt, 
haltlos und beeinfluBbar, man gewinnt die Yorstellung, daB er durch eine 
lange hingezogene Behandlung das Gefuhl des Erankseins in ObermaBiger 
Weise fixiert hat. 

Zunachst Suggestivbehandlung. Hypnose ist erfolglos. „Eaufmann“ 
wird in Aussicht genommen, doch wegen des plotzlichen Auftretens organi- 
scher Symptome wird von dieser „heroischen“ Methode abgesehen, denn 
innerhalb einer Woche hat sich das Erankheitsbild geandert. Eine noch- 
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malige Untersuchung ergibt sichere Zeichen einer spastiachen Pareae beider 
Beine, in starkerer Ausbildung auf der rechten Seite. Die Bewegungs- 
unruhe der Bulbi erscheint nunmehr rhytmischer als ein grobschlagiger 
Nystagmus. Im Laufe der nachsten 3 Wochen bilden sich Erscheinungen 
einer Querschnittsmyelitis aus, zu denen sich bald Anzeichen einer weiteren 
Dissemination von Herden in Riickenmark und Cerebrum gesellen: voll- 
kommene Inkontinenz, myelitiBcher Dekubitus, Schlucklahmung, cere- 
brale Erscheinungen. 6% Wochen nach Aufnahme, 9 Wochen nach Be- 
merken der ersten Krankheitserscheinungen erliegt der Kranke den Sekun- 
darinfektionen einer' Pneumonie, Zysto-Pyelitis, allgemeinen Sepsis. Die 
Sektion bestatigt durch Vorhandensein ausgebreiteter alter, alterer und 
frischer sklerotischer Herde in alien Teilen von Hirn und Ruckenmark die 
Diagnose der multiplen Sklerose. 

Epikrise: Fur die anfangliche Annahme einer psychogenen 
Stoning waren nicht nur das auffallende psychische Gebahren bei Ab- 
wesenheit sicherer und eindeutiger organischer Symptome, sondern vor 
allem auch Lokalisation und Art der Lahmung von Bedeutung. Sie 
machte zunachst den Eindruck der so gelaufig gewordenen „Schuttel- 
lahmung" der Kriegszeit. Indessen steht dieser Fall mit der Lokali¬ 
sation der ersten organischen Veranderungen auf der Seite der Ver- 
letzung nicht vereinzeft da. Mayer berichtet in seiner eingangs er- 
wahnten Arbeit von einem ahnlichen Fall, bei dem 4 bis 5 Monate nach 
Verletzung des rechten Knies und rechtsseitigem SchultersteckschuB 
sichere Zeichen der Pyramidenschadigung auf der rechten Seite nach- 
weisbar wurden. Bezuglich seiner Stellung als „akuter Fall" bestatigt 
auch dieser die von Marburg mitgeteilte Beobachtung, daB hier nicht 
bloB frische Herde autoptisch nachgewiesen werden, sondern alte, 
so in diesem Falle derbgeschrumpfte Herde, als Beweis fiir den langeren 
unbemerkten Verlauf des Leidens aufzufinden sind. Der Fall zeigt 
auBerdem deutlich, wie vorsichtig man mit der Anwendung des ,,Kauf- 
mann“ bei den Kriegsneurotikem sein muB. 

Fall 6. 0. K., Soldat, 30 Jahre, fruher gesund. 1915 leichter Kopf- 
streifschuB, OberschenkeldurchschuB. 1916 OberschenkeldurchBchufi. No¬ 
vember 1916 fieberhafte Erkrankung. Mai 1918 Verschuttung mit Kopf- 
verletzung. Seit Kriegsende Mudigkeit, Gehstorungen. Deshalb 1919 
Lazarettbehandlung. 

Befund Oktober 1919: grofl, kraftig. Gute, nicht storende Narben 
der alten Verletzungen. 

Neurologisch: Fehlen der Bauchdeckenreflexe. Patellarreflexe ge- 
steigert, leicht erschopflicher Patellarklonus. Oppenheim negativ, Babinski 
zweifelhaft. Etwas Hypertonie der Beine. Romberg angedeutet. Gang 
unsicher, sehr zaghaft. Hirnnerven samtlich frei. 
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Psychisch: labile, oft depressive Stimmung, manchmal angstlich, 
Suicidgedanken, hypochondrisch vorgetragene Elagen. 

Psychotherapeutische Behandlung: tiefe Hypnose mit anschliefienden 
Gehiibungen, die auch in wachem Zustande weitergefiihrt werden. 

Im Verlaufe weitgehende Besserung der Gehstorungen, der Sti mmun g, 
der subjektiven Besehwerden. Objektiver Befund unverandert. 

Es wurden rein funktionelle, hysterische Storungen als wahrscheinlich 
angenommen, wenn auch eine multiple Sklerose nicht mit Sicherheit aus- 
geschlossen werden konnte. 

Juni 1920 Nachuntersuchung: Hatte nach Entlassung gearbeitet, wegen 
Miidigkeitsgefuhl bald wieder damit aufgehdrt. Jetzt: Unsicherheit und 
Schwache der Beine, Rhcken- und Eopfschmerzen. 

Eorperlich: Differenz und trage Reaktion der Pupillen, Fundus un¬ 
verandert, Bauchdeckenreflexe fehlen, Patellarreflexe gesteigert, Babinski, 
FuBklonus, Intentionstremor, Romberg. Blutwassermann negativ. 

Psychisch: nicht mehr so labil, Stimmung der Situation entsprechend. 
Trotz starkerer Besehwerden keine so iiberschwanglichen Klagen wie vor 
einem halben Jahre. 

Es wird jetzt sichere multiple Sklerose angenommen. 

Epikrise: Hier bestanden zuerst auBer Fehlen der Bauchdecken¬ 
reflexe nur sehr unsichere, nicht einwandfrei als organisch zu deutende 
Symptome. Diese waren noch dazu „hysterisch'uberlagert“. Denn das 
psychische Verhalten in seiner Abhangigkeit von suggestiven Ein- 
wirkungen, auch die wesentliche Besserung der Gehstorungen und des 
Zitterns durch Hypnose zeigen, daB ein Teil der psychischen und korper- 
lichenErscheinungen hysteriaoh bedingtwar. Erst als diese verschwunden 
waren und der weitere Verlauf den organischen ProzeB verschlechtert 
hatte, traten dessen Symptome so einwandfrei hervor, daB nunmehr 
die Diagnose der multiplen Sklerose gesichert war. 

Vielleicht hatte die Vorgeschichte desMannes darauf bringen konnen, 
daB hier keine hysterische Veranlagung vorlag; denn sonst ware er nach 
mehrmaliger Verwundung wohl nicht 3 mal wieder ins Feld gekommen, 
sondern hatte schon auf die erste Verwundung mit hysterischen Sto¬ 
rungen reagiert. Aber diese Erwagungen allein reichten doch nicht aus, 
zu einer sicheren Diagnose zu gelangen. 

Fall 7. F. R., Landwirt, 24 Jahre. Frtlher 3 mal LungenentzUndung, 
sonst nie emstlich krank. April 1916 bis Oktober 1917 im Felde, dann am 
linken Oberschenkel verwundet, angeblich gleichzeitig verschuttet und 
* hinterher bewuBtlos. November 1917 operative Entfernung des Geschosses, 
weitere Lazarettbehandlung. April 1918 im Reservelazarett Alexisbad. 
Hier alsbald allgemeine nervose Storungen: Eopfschmerz, Schwindel, 
schlechtes Sehen, Gedachtnisschwache, Appetit- und Schfaflosigkeit. 
Juni 1918 zum Ersatzbataillon. Eurz danach emeute Lazarettbehandlung 
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wegen Kopf- und Riickenschmerzen, Hier zum ersten Male hysterische 
Anfalle. Lazarettbehandlung bis Februar 1919, dann vom Militar ent- 
lassen. Keine geregelte Berufstatigkeit. Nach Antritt einer Gutsaufseher- 
stelle bereits am 2. Tage neuer „Anfall“. Darauf Antrag auf Lazarett¬ 
behandlung und Erhohung der Rente. 

September bis Oktober 1919 in Anstaltsbeobachtung: kraftig, guter 
Ernahrungszustand, bliihendes Aussehen. Seitlich am linken Oberschenkel 
gut verheilte Narbe. Innere Organe frei. 

Nervensystem: Lidflattem, deutlicher Nystagmus beim Blick nach 
rechts, weniger beim Blick nach links. MaBiges Zungenzittern, Sprache 
etwas stotternd. Bauchdeckenreflexe nicht auslosbar. Kniereflexe lebhaft, 
kein Klonus. Fersenreflexe normal, FuBsohlenreflexe desgleichen. 

Psychisch: Energielos, beeinfluCbar, auf geringeBeschwerden miteinem 
unverhaltnismaBig starken Krankheitsgefiihl reagierend, gibt sich seinem 
„Leiden“ ohne jeden Gesundheitswillen in haltloser Weise hin. Bei Ver- 
gnugungen jeder Art durch seine Beschwerden niemals behindert. 

Wahrend der 7 wochigen Beobachtung erwiesen sich Nystagmus und 
Fehlen der Bauchdeckenreflexe als auBerordentlich inkonstant, waren mehr- 
fach nicht deutlich oder gar nicht nachweisbar. Spastische Erscheinungen 
an den Unterextremitaten traten niemals auf. Die uncharakteristische 
Sprachstbrung blieb unverandert. Psychisch trat stete die gleiche Energie- 
losigkeit, der mangelnde Gesundheitswille hervor. 

Epikrise: Bei Vergleich mit Fall 5 bietet der letzte zunachst 
einige gemeinsame Ziige, nur daB bei ihm von vornherein die psycho- 
genen Grundlagen noch deutlicher hervortreten: 8 Monate nach einer 
verhaltnismaBig geringen Weichteilverletzung zeigt der Kranke das 
voile Bild der Kriegshysterie, deren Manifestationen er 2 Jahre hin- 
durch hartnackig festhalt. Nur einigermaBen sichere Krankheitszeichen 
organischer Natur laBt die langere Beobachtung nicht erkennen. Auf 
diese Weise konnte eine multiple Sklerose sicher ausgeschlossen und eine 
rein psychogene Grundlage fiir die nervosen und korperlichen Storungen 
angenommen werden, welche also im ganzen das Bild einer Kriegs- 
und Rentenneurose ergeben. Der Verlauf scheint somit den beiden 
vorigen Fallen gegenliber geradezu entgegengesetzt, indem bei diesen 
der Verdacht einer Hysterie durch rasche bzw. allmahliche Entwicklung 
mannigfacher Nervensymptome widerlegt wurde, bei Fall 7 aber die 
anscheinend organisch bediDgte psychische Anomalie, der sich ver- 
dachtige spinale' und cerebrale Symptome zugesellten, durch schnelles 
und haufiges Schwanken oder Fehlen der letzteren als rein psychogen 
entlarvt wurde. 

Fall 8. 0. K., 28 jahriger Schlosser, ehemaliger Schiffsheizer. August 
1914 zur Marine eingezogen. Dezember 1914 bei „klar Schiff“ Sturz von 
einer 6 m hohen steilen Treppe mit den FiiBen voran, ‘stauchte unten auf. 
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Angeblich sogleich bewuBtlos und 2 Tage bewegungslos. Starke Kopf- 
scbmerzen, Geffihl des Eingeschnfirtseins, besonders im Rficken, Sprache 
erschwert. Durcb den Unfall doppelseitiger Leistenbruch, unter Lokal- 
anasthesie operiert. Langdauernde Lazarettbebandlung wegen Lahmung 
und Zittern der Beine. Aus dem Erholungsheim nicht nach Hause, sondem 
ala a. v. zur Kompanie. Dadurch starker Ruckschlag, emeute Lazarett- 
aufnahme in Kiel. 

August bis Oktober 1916 Anstaltsbehandlung: Lsichte Anamie, gesunde 
innere Organe. Nervensystem frei von krankhaften organischen Verande- 
rungen. Die Lahmung der Beine bot folgendes Bild: 

Bei jedem Versuche zu aktiven und passiven Bewegungen der Beine 
grobschlagiger unregelmaBiger Tremor darin, der seinen Hohepunkt er- 
reichte, wenn Patient aufstehen sollte, aber aucb im Sitzen deutlich war. 
Daher auch sitzende Haltung nur vortibergehend ausguhalten. Tonus der 
Beinmuskeln wahrend der Untersuchung dauernd von ausgesprocbener 
Hypertonie zu normaler Spannung wechselnd. Gehen und Stehen des 
Tremors wegen ausgeschlossen. 

In psychischer Hinsicht geordnet, meist gedrfickter Stimmung, ver- 
bittert fiber sein langes Leiden, reizbar und empfindlicb, mifitrauisch und 
unzufrieden, hypochondrisch und wehleidig. 

Unter medikamentoser und hydriatischer Therapie, einfachen Ubungen 
keine Besserung. 

AnscblieBend an Anstrcngungen oder Aufregungen otters „Anfalle“, 
die meist in Serien auftraten: unter Erblassen, bei kleinem, weichem, oft -- 
unregelmaBigem Pulse reagierte er nicht mehr auf Anruf, warf den Kdrper 
umher, schlug im Takte um sich, mitunter Arc de cercle. Hinterher zuweilen 
Erbrechen und Temperatursteigerungen, immer grofle Mattigkeit und ver- 
starkte Klagen. 

S l / 2 Monate nach Aufnahme Bchandlung der Beine mit starkem faradi- 
schen Strom und anschlieBenden Ubungen unter Kommando. Darauf im 
Sitzen Tremor verschwunden, beim Gehen in geringerer Starke noch vor- 
handen. Rasche Ermfidbarkeit. Schmerzen in beiden Oberschenkeln. 
LieB es bald an Energie zu weiteren Gehfibungen fehlen. Einer personlichen 
Differenz wegen verlieB er vor AbschluB der Behandlung die Anstalt, 
erhielt trotz arztlichen Abratens durch den „Heimatdank“ einen Fahrstuhl 
und war ein Jahr nach der Entlassung noch unfahig zu gehen. 

Epikrise: Wie in Fall 3 stehen auch hier die Kraukheitserschei- 
nungen der Beine im Vordergrunde. Auch hier ist ein ziemhch schwerer 
Unfall der Erkrankung vorangegangen, indessen lafit sich im letzten 
Falle durch die Art der Erscheinungen bei langerer Beobachtung die 
Natur des Leidens sicher erkennen. Die deutliche Abhangigkeit vom 
gemiitlichen Zustande, die Verschlimmerung bei Enttauschungen, be¬ 
sonders bei der Aussicht wieder zur Truppe zu kommen, kennzeichnen 
die hysterische Grundlsge zur Gentige. Ein neurologisch vollkommen 
negativerBefund stiitzt diese Auffassung. GroBe Reizbarkeit ohne Nach. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Differentialdiagnose der multiplen Sklerose. 


65 


haltigkeit und Tiefe des Affektes, iibertriebenes und unangemessenes 
Gebaren in Sprache und Haltung, grofle Selbstsucht und Rucksichts- 
losigkeit offenbaren ebenfalls einen hysterischen Charakter. Der Haupt- 
beweis aber wurde durch den ■unmittelbaren Erfolg der Suggestiv- 
behandlung erbracht, auch das Nachlassen des Erfolges, gleichzeitig 
mit dem Verblassen des psychischen Eindruckes jener Behandlung 
spricht wohl nur im gleichen Sinne. 

Bemerkenswert fiir die Schwierigkeit dieser Differentialdiagnose 
zwischen Hysterie und multipler Sklerose ist aber, daB der Fall auf 
Grund der ersten Beobachtung in einer Nervenklinik fur eine multiple 
Sklerose erklart worden war. Er wuBte von dieser Diagnose einer 
organischen Ruckenmarkserkrankung, was naturlich eine machtige 
Gegensuggestion gegen die Heilungsbestrebungen ergab. 

Fall 9. 0. P., Schlosser, 40 Jahre. Erkrankte November 1919 mit 
lang8&m zunehmender Mattigkeit und Schwache und verfiel schlieBlich in 
einen mehrere Tage dauernden Zustand von Bewufltlosigkeit. In den letzten 
3 Jahren mehrere plotzlich auftretende Ohnmachtsanfalle. Der jetzigen 
Erkrankung waren Feldzugsstrapazen und viel hauslicher Kumraer und Auf- 
regungen vorangegangen. 

Bei der Aufnahme Ende November 1919 deutliche Benommenheit, 
obwohl er in der Zwischenzeit bereits wieder zu arbeiten versucht hatte. 
LaBt anfangs unter sich, muB vollstandig besorgt werden. 

Neurologisch: AUgemeine Hypertonie, spastische Symptome an den 
Unterextremitaten, Fehlen der Bauchdeckenreflexe. AuBerdem Zittern 
des ganzen Korpers, choreatische Bewegungen im linken Arm. 

Innere Organe frei, Gesamternahrungszustand ziemlich stark herab- 
gesetzt. 

In der Anstaltspflege rasche Erholung. 7 Wochen nach Aufnahme 
leichter horizontaler feinschlagiger Nystagmus, Abschwachung und teil- 
weises Fehlen der Abdominalreflexe, gesteigerte Patellarreflexe ohne 
Klonus. Normaler Zehenreflex. Die iibrigen korperlichen und psychischen 
Erscheinungen samtlich geschwunden, abgesehen von einer malligen Ver- 
langsamung aller korperlichen und psychischen Reaktionen. 

Lumbalpunktion hatte im Anfang leichte Druckerhohung, Trubung 
nach Nonne, aber keine Pleocytose ergeben. Wassermann in Blut und 
Liquor negativ. 

Epikrise: Manche Ziige der Anamnese, besonders das mehrfache 
Umfallen bei Anstrengungen, das auf einer sklerotischen Ataxie be- 
ruhen konnte, ferner der korperliche Befund lieBen auch hier an einen 
frischen akuten Schub einer multiplen Sklerose denken. Indessen 
ist das Krankheitsbild im ganzen doch wesentlich von diesem Leiden 
unterschieden. Es handelt sich hier um einen korperlich schwachlichen 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd.71. 5 
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Mann, dessen Blutarmut sehr wolil die Sokwacheanfalle mit voll- 
standiger BewuBtlosigkeit erklaren konnte. Die schleichend einsetzende 
Erkrankung zeigte aber auBer den an Sklerose erinnernden Krankheits- 
zeichen auch noch andere, die ihr ferner stehen, namlich dauerndes 
Zittern, choreiforme Zuckungen und tiefe, langdauernde Benommenheit. 
Dieses Bild entspricht im ganzen der Encephalitis lethargica choreatica. 
Das Fehlen der Bauchdeckenreflexe wird durch die allgemeine Be¬ 
nommenheit und die gesteigerte Muskelspannung erklart. Organische 
spinale und cerebrale Symptome verschiedener Art kommen auch sonst 
bei Encephalitis lethargica vor. Nystagmus wird nicht selten gesehen, 
fehlende bis gesteigerte Sehnenreflexe, selbst mit spastischen Zeichen, 
sind beobachtet. Auffallend bleibt allerdings das relativ rasche Ab- 
klingen der Erscheinungen bereits 2 Monate nach ihrem Ausbruch, 
wenn man nicht eine gewisse allgemeine Hemmung und Gebundenheit 
des Wesens als Residuum auffassen will. Indessen zeigen sich gerade 
im zeitlichen Ablauf so mancherlei Yariationen, daB daraus allein 
kein SchluB gegen eine Encephalitis lethargica gezogen werden kann. 


Herr Prof. Dr. Weber hatte die Giite, mir die Anregung zu dieser 
Arbeit zu geben und die dabei venvendeten Krankengesehichten zur 
Bearbeitung zu uberlassen, auch in der ubrigen Ausfiihrung hat er mich 
durch mancherlei Hinweise und Fingerzeige in unschatzbarer Weise 
gefordert. HierfUr an dieser Stefle nochmals meinen ergebensten Dank 
abzustatten, mochte ich nicht verfehlen. 
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fiber einen Znstand yon monatelanger schlaf&hnlicher 
Bewnfitseinstrftbing nebst Bemerknngen liber fnnktionelle 

Stomngen. 

Von 

Privatdozent Dr. Ednard Schott, 

Oberarzt der Klinik. 

(Mit 6 Abbildungen im Text). 

Fall 1. Der 38 Jahre alte Kohlenlader Hermann 0. stammt aus 
gesunder Familie, ist nie krank gewesen; er ist ein fjeifiiger, stiller Arbeiter, 
trinkt 34 — 1 Liter Bier, raucht wenig. Schlaft regelmafiig 7—8 Stunden. 
Frau und 4 Kinder gesund. 

Am Morgen des 20. III. 1913 steht er auf einem Kohlenhaufen und 
ist damit beschaftigt, Koblen in den Bunker eines Ladekrans einzuschaufeln. 
Vom Ladekran aus soli ein zweiter leerer Bunker auf dem Kohlenhaufen 
aufgestellt werden. Wie der Bunker eben iiber 0. schwebt, reifit die Kette 
durch, an der der Bunker an dem Hebearm befestigt ist, der Bunker 
fallt auf den Mann, reifit ihn von dem Kohlenhaufen herunter und schleudert 
ihn auf den Tender einer Lokomotive. 

O. wird bewufitlos in ein Krankenhaus gebracht; er blutet bei der Auf- 
nahme aus den Ohren und der Nase, bleibt 5 Tage ohne Bewufltsein; 
die Diagnose wird auf Scbadelbasisfraktur gestellt; aufierdem bestehen 
mehrere Rippenbriiche. Er erholt sich langsam, wird mit Badern behandelt 
und kann am 24. V. aus dem Krankenhaus entlassen werden. 

Zu Hause ist er noch sehr ruhebediirftig, zeigt weniger Interesse fur 
seine Umgebung wie sonst, liegt viel zu Bett, klagt haufig uber Kopf- 
schmerzen und Schwindelgefuhl; man bringt ihn nochmals in das Kranken¬ 
haus; er bleibt dort den Juni hindurch und wird so weit gebessert ent¬ 
lassen, dafi er leichte Arbeit wieder aufnehmen kann; nach 9 Tagen aber 
schon mufi er die Tatigkeit aufgeben: Kopfschmerzen und Schwindel¬ 
gefuhl stellen sich wieder ein, er fiihlt sich dauernd miide und schwach, 
sein Zustand wird allmahlich immer schlechter. 

Im Juli und August bemerkt seine Frau, dafi er weniger Interesse 
fur alles hat, was um ihn herum vor sich geht, er schlaft sehr viel, schliefi- 
lich nicht mehr nur im Bett, sondern auch im Stuhle; es kommt vor, dafi 
er eben noch auf eine Frage geantwortet hat und im nachsten Augenblick 
ist er schon fest eingesrhlafen. Im September kann man sich nur noch mit 
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Mfihe mit ihm unterhalten, er geht gar nicht mebr aus dem Bett; wenn 
man sich mit ihm verstandigen will, muB man ihn zunachst durch Rufen 
und Rfitteln aus dem Schlaf aufwecken und kaum hat er Antwort gegeben, 
so ist er auch schon wieder eingeschlafen. Er klagt, so oft man ihn fragt, 
fiber Kopfschmerzen; Appetit, Stuhl, Urin o. B. 

Am 17. IX. 1913 Aufnahme in die medizinische Klinik und hier nach 
und nach Obergang in ein Zustandsbild, das vom Dezember 1913 bis 
Ende Marz 1914 dauernd sich folgendermafien darstellt: 

Kraftiger Mann in gutem Allgemeinzustand. Die rechte Kornea ist 
infolge einer Kalkveratzung in frfihester Jugend vollig getrfibt. An den 
Organen der Brust- und Bauchhohle keinerlei pathologische Veranderungen. 
Urin frei. Temperatur immer unter 37,0°, Puls zwischen 70 und 80 
(s. unten). 

Die linke Pupille reagiert prompt auf Lichteinfall. Patellar- und 
Achillessehnenreflexe etwas lebhaft, beiderseits gleich. Periostreflexe an 
den oberen Extremitaten eben auslosbar. Bauchdecken-, Kremaster-, 
Konjunktival-, Korneal-, Wfirgreflex auf starkeren Reiz hin wie normal 
samtlich auslosbar. FuBsohlenreflexe siehe unten. Augenbewegungen 
frei. Facialis intakt. Bewegungen der Zunge und des Gaumensegels o. B. 
Keine Differenz im Umfang der Extremitaten. Keinerlei motorische 
Reizerscheinung. Augenhintergrund normal. Bei wiederholten Lumbal- 
punktionen ergibt sich ein Druck zwischen 130 und 170 mm. Essigsaure-, 
Nonne-Reaktion negativ, normaler Zsllgehalt. Punktion des r. Ventrikels 
(20. IX. 1913 Geheimrat Tilmann): Kein UbeTdruck. Die zur Unter- 
suchung entnommene Ventrikelflussigkeit ist leicht rotlich tingiert, 
frisches Blut von der Punktion her, sie enthalt sonst keine pathologischen 
Bestandleile. 

Untersuchuug eiuiger kleiner bei der Ventrikelpunktion erhaltener 
Fetzchen von Gehirnsubstanz ergibt wohlerhaltene Ganglienzellen, keine 
pathologischen Elemente (Prof. Dietrich). 

Das Verhalten der Motilitat, Sensibilitat usw. ergibt sich aus dem 
Zusammenhang in der Darstellung des psychischen Verhaltens. Wasser- 
mannsche Reaktion im Blut und Lumbalpunktat negativ. 

Die Untersuchung des Nervensystems ergibt also weder Hirn- 
druck- noch Herdsymptome. 

Das psychische Verhalten des Mannes erhellt besser wie man es 
schildern kann aus den folgenden Abbildungen. 

In der Stellung, die Fig. 1 wiedergibt, ist der Mann andauernd. Er 
liegt in Rfickenlage im Bett, die Hande sind gefaltet, die Augenbrauen 
etwas zusammengezogen, der Kopf ist nach der Seite gewendet; er atmet 
ruhig, tief und gleichmaBig, 16—18mal in der Minute. 

Von Bewegungen an ihm laBt sich feststellen: ab und zu ein Auf- 
und Abbewegen des Kopfes, manchmal eine Schluckbewegung, ein Run- 
zeln der Augenbrauen, Wandern der Bulbi hinter den Augenlidern, festeres 
Zusammenfalten der Hande, schlieBlich Gebrauch der Urinflasche. 
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Im iibrigen ist an dem Mann von spontanen LebensauBerungen Tag 
% und Nacht nicht das mindeste zu bemerken. Ruft man seinen Namen sehr 
laut, so offnet er die Augen, hebt den Kopf etwas, sieht um sieli, legt den 
Kopf zuriick und schlaft wieder ein. LaBt man ihn aber nicht zur Ruhe 
kommen, sondern ruft immer wieder seinen Namen, riittelt ihn noch etwas, 
so greift er mit beiden Handen nach den Bettkanten, stiitzt sich auf die 
Arme, hebt den Oberkorper zu besserem Sitzen zurecht, fixiert den Anrufer 
und nachdem er etwa 5—10 Sek. fixiert hat, sagt er: ,,Guten Tag, Herr 
Doktor“ in einer etwas langsamen deutlichen Aussprache. Dabei gliittet 
sich die Stirn, er bekommt einen frischeren Gesichtsausdruck. 



Fig. 1. 


LaBt man es bei den genannten Reizen bewenden, so lehnt er sich 
zuriick, legt den Kopf zurecht und der Zustand ist wieder wie zuvor. 

Der Mann bleibt so lange wach, wie man ihn dauernd anruft 
oder riittelt; setzt man diese Reize durch Minuten hindurch fort, so lehnt 
er sich schlieBlich trotzdem zuriick und schlaft wieder ein.. Erst nach einer 
kurzen Ruhepause kann man ihn wieder erwecken und die gleiche Reaktions- 
folge auslosen — wie bei einer Spieldose! Die Intelligenzprufung ist auBer- 
ordentlich erschwert dadurch, daB.O. einschlaft, sobald man den akustischen 
Reiz, den Anruf oder das Riitteln am Oberkorper untcrlaBt. An einer 
Schriftprobe liiBt sich das zeigen. Bei a ist ihm mehrmals gesagt 
worden: ,,Otto, schreiben Sie Ihren Namen u . Er schreibt auch einen Teil 
des H; wahrend er den Strich an der unteren Schleife zieht, schlieBen sich 
die Augen, der Oberkorper sinkt zuriick, der Mann ist wieder eingeschlafen. 
Ruft man ihm dagegen dauernd zu ,,Namen schreiben^ und riittelt man 
ihn dabei, so kann er den Namen bis zu Ende schreiben. 
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Wurde bei „m“ oder einem der nachsten Buchstaben mit dem be- 
standigen Zureden aufgehort, so biicht fast unmittelbar hinterher die 
Schrift ab, der Manu ist iiber dem Schreiben wieder eingeschlafen. 

Fur Minuten wach gehalten, kann 0. angeben, wo er ist, wie alt er 
ist, wami geboren, kennt die Nanien seiner Kinder und Familie. Bei all 
den Fragen aber, die das geringste Nachdenken erfordern, geniigt eine 
minimale Pause, 1—2 Sek., und der Mann ist wieder eingeschlafen. 

Fordert man ihn auf, aus dem Bett herauszukommen, so macht er 
wolil Anstalten dazu, hebt den Oberkorper, beugt die Knie, sieht iiber 
den Bettrand, aber ehe er der Aufforderung nachgekommen ist, ist er 
auch schon wieder eingeschlafen. 

Er wird passiv auf die Beine ge- 
steilt; er steht, etwas vorniiberge- 
beugt, zunachst ganz gut einige Se- 
kunden lang, dann sinkt der Kopf 
vorniiber, die Augen schlieBen sich, 
die Knie sinken ein, er droht umzu- 
fallen wie ein leerer Sack, wenn man 
ihn nicht stiitzt. Auf einen Stuhl ge- 
setzt, schlaft er sofort ein (s. Fig. 2). 

Fordert man ihn, nachdem er auf 
die Beine gestellt ist, zum Gehen 
auf und ermuntert man ihn dabei 
standig durch Anruf und Riitteln, 
so macht er langsam 2—3 Schritte, 
er wird dabei dauernd unterstiitzt 
— dann sinkt er zusammen, auch 
die Wirkung des akustischen Reizes 
ist erschopft und er bleibt mit ge- 
schlossenen Augen, ruhig atmend, 
liegen, auf dem Bauch, auf der 
Seite, wie er gerade auf dem Boden 
angelangt ist. Liegt er einige Zeit 
am Boden, so wacht er wie in 
einem jahen Schreck auf, stiitzt sich auf die Arme, kommt auch in eine 
etwas bequemere Lage, schlaft wieder ein, nach 1 — 2 Min. wiederholt sich 
der Yorgang; ernsthaftere Anstrengungen zum Aufstehen kann er nicht 
machen. 

AuBer den spontanen LebensauBerungen (Urinieren s. oben) laBt sich 
also von Reaktionen hervorrufen: 

1. Durch akustischen Reiz sinngemaBe Antworten auf leichte Fra¬ 
gen, Schreiben und ebenso nach langem Besinnen langsames Lesen und 
Verstehen der einfachsten Dinge. 

2. Durch unbequeme Lagerung zweckmaBige Bewegungen, die 
aber nicht zum vollen Erfolg fiihren, weil der Mann dariiber einschlaft. 

Dazu kommt noch: 
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3. Halt man eine starke Gliihlampe vor das lichtempfindliche passiv 
geoffnete Auge, so wacht der Mann auf, es vergehen daruber 2—3 Sek. 

4. Spontanen Stuhldrang hat er nicht. Nach einer Glyzerinspritze 
richtet er sich 2—3 Min. spater in seinem Bette auf, sieht um sich, schlaft 
wieder ein, man kann diesen Vorgang sich ofter wiederholen lassen. Setzt 
man ihn dagegen auf den Nachtstuhl, so erfolgt Stuhlgang und der Mann 
schlaft auf dem Stuhl ein. Niemals laBt er unter sich. Ohne Glyzerinspritze 
geht nie Stuhlgang weg. 

5. Streift. man die Decke vom Bett herunter, so daB der Korper ent- 
bloBt ist, so wacht. er nach 5— lOMin. auf, versucht sich zuzudecken und so- 
bald ihm das gelungen ist, oder sobald man ihm dabei geholfen hat, 
schlaft er wieder ein. 

6. Beizt man mit einer Nadel die FuBsohle r. oder 1., so erfolgt relativ 
sehr rasch und plotzlich das Aufwachen, d. h. in der beschriebenen 
maschinenmaBigen Bewegungsfolge stiitzt er sich auf die Hande, hebt 
den Oberkorper in die Hohe, sieht gespannt ohne sich weiter zu bewegen 
auf die FiiBe hin; er sagt unwillig ,,hm, hm u , schlaft daruber wieder ein. 
wacht aber bei Fortsetzung des Reizes gleich wieder auf. Dieser Vorgang 
ist die lebendigste Reaktion, die man bei dem Manne auslosen kann. 

7. Auffallend ist das Verhalten des Mannes, wenn man ihm etwas zu 
essen gibt. Der Warter weckt ihn durch Anruf und Riitteln auf, zeigt ihm 
die Mahlzeit, die er auf den Nachttisch gestellt hat, und darauf gibt sich 0. 
ans Essen. Er richtet sich nach seitwarts auf, sieht und hort nichts von alle- 
dcm, was rundum vor sich geht und iBt ohne Pause das auf, was man 
ihm hingestellt hat; er nimmt Festes und Fliissiges abwechselnd, gebraucht 
Gabel und Loffel in richtiger Weise. Sind die Geschirre leer, so lehnt er 
sich zuriick und schlaft wieder. Waren die Portionen klein, so auBert 
er keinerlei MiBfallen; sind sie zu groB, so iBt er wohl mehr wie sonst, 
hort aber doch mittendrin auf und schlaft ein. Irgendwelche Kritik iibt 
er nie an der Mahlzeit. Bekommt er nichts, so verlangt er auch nichts, 
er hat einmal 36 Stunden lang gehungert. Versalzene wie gewiirzlose 
Kost iBt er anscheinend mit gleichem Behagen. 

Einige Beobachtungen lassen sich bei der Nahrungsaufnahme nocli 
machen: die Bewegungen, die erforderlich sind, geschehen alle recht lang* 
sam und bedachtig, sie sind jedoch durchaus zielbewuBt und ohne Neben- 
bewegungen; das gleiche ergibt sich auch aus der Schriftprobe, die Zitter- 
bewegungen sind durch das Schutteln bedingt, das erforderlich ist, uni 
den Mann wach zu halten. 

Mit der Darstellung wie ich sie im obigen gegeben habe, ist alles zu- 
sammengefaBt, was in den 4 Monaten, die der Mann in einem Dauer- 
zustand verbracht hat, von LebensauBerungen sich hat beobachten lassen. 
Bringt man es in Abzug von dem Leben, das der Mann vor seinem Unfall 
gefiihrt hat, so ergibt sich eine Unsumme von Ausfallserscheinungen. 
von denen die charakteristischsten hier aufgefuhrt werden sollen: 

Gesichtssinn, Gehor, Geschmack siehe oben. Geruch: Man kann dem 
Manne Ammoniak, Eisessig, wohlriechende Stoffe unter die Nase halten, 
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ohne daB eine Reaktion erfolgt; auf Befragen kann er keinerlei Auskunft 
iiber den Charakter der Stoffe geben. Fahrt man mit einem Federwisch 
t-ief in die Nase hinein, so erfolgt keinerlei Abwehrbewegung. Man kann 
die Haut der ganzen Korperoberflache mit Nadeln durchbohren, bis 
auf das Periost einstechen, die Fingerspitzen durchbohren, mit der Beifl- 
zange die Haut kneifen, die Schleimhaut der Lippen und der Nase durch- 
stechen, einen Nadelkopf bis auf das Trommelfell einfiihren, schwere Ge- 
wichte auf die Extremitaten auflegen, ohne daB die geringste Reaktion 
erfolgt. Die oberflachliche wie die Tiefensensibilitat und ebenso der 
Schmerzsinn ist vollkommen erloschen, eine Ausnahme macht nur 
die Haut der FuBsohle (s. oben S. 72). 

Auf Anbrennen der Haut mit einem Streichholz, auf Einfrieren- 
lassen mit Chlorathyl, Beriihren mit Eisstucken reagiert er ebensowenig. 
Dabei verhalt sich die FuBsohle wieder entgegengesetzt. 

Versetzt man die Extremitaten in abnorme Lagerung, so bringt er 
nach einiger Zeit manchmal unter Offnen der Augen, manchmal ohne ein 
solches die Glieder wieder in die gewohnte Lage. Hebt man ihm den Arm 
hoch und laBt ihn mit einem Ruck auf den Bauch herunterfallen, so riihrt 
sich der Mann nicht. Die passiv hochgehobenen Glieder fallen ohne jeden 
Tonus, ohne Spur von Reflexbewegung der Schwere folgend herab. Auf 
die Aufforderung bin, nach einem vorgehaltenen Gegenstand zu greifen 
die dauernd wiederholt werden muB, setzt er den Arm in Bewegung und 
manchmal gelingt es ihm bis an den Gegenstand heranzukommen, abet 
nur ganz langsam und mit ersichtlicher Miihe, obschon ja, wie sich beim 
Essen zeigt, die erforderliche Kraft und die allerdings auf w r enige Bewegungs- 
folgen beschrankte Fahigkeit, motorischen Impulsen Ausdruck zu 
geben, erhalten ist. L. und r. Arm kann er nicht unterscheiden; er kann 
sich keine Zahlen, keine Namen merken, auch nicht fur Minuten, sagt. 
wenn man ihn danach wieder fragt, nur ,,ja“, er zeigt nie Stimmungs- 
differenzen. Hat man sich stundenlang mit ihm beschaftigt, so werden alU* 
Storungen wenn moglich noch erheblicher, man kann ihn fast gar nicht 
mehr erwecken. 

Will man den im einzelnen hier beschriebenen Zustand charak- 
teriaieren, so laBt sich zunachst nur sagen, daB es sich um eine Be- 
wuBtseinatrubung handelt. BewuBtseinstriibungen kommen als Teil- 
erscheinungen bei den verschiedenartigsten Zustanden vor; man kann 
den Schlaf als eine solche bezeichnen, Ohnmacht, Shok bei Hirnanamie 
und Erschiitterungen des Gehirns, den Zustand bei raumbeengenden 
Prozessen im Schadel, Intoxikationen endogener wie exogener Natur, 
epileptische und hysterische Zustande, schlieBlich die Narkose und 
auch die Schlafsucht bei der Encephalitis lethargies. Schlaf, Somnolenz, 
Sopor, Koma, Schlafsucht = Narkolepsie, sind die Begriffe, mit denen 
.man solche Zustande bezeichnet, ohne daB man jedoch imstande ist. 
greifbar oder messend alle diese Begriffe zu prazisieren. Nur fUr die 
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Narkose hat man im Verhalten der Reflexe einen MaBstab fiir die Tiefe 
der BewuBtseinstriibung. 

Verworn[5] nennt es einen Fehler, Narkose und Schlaf zu iden- 
tifizieren, da es sich um wesensverschiedene Zustande handelt. Fiir 
das klinische Zustandsbild bleibt es trotzdem wertvoll, aus den Ahnlich- 
keiten beider Zustande Yergleiche zu ziehen. 

In zahlreichen Untersuchungen liber den physiologischen Schlaf 
(s. Literatur bei Tromner[l] und Rosenf eld[3]) hat man nach ahnlich 
charakteristischen Veranderungen gefahndet, wie sie das Verhalten 
der Reflexe in der Narkose darbietet, aber weder die Herabsetzung 
der sekretorischen Funktionen, noch die teilweise Aufhebung der 
Synergie der Augenmuskeln, das Engerwerden der Pupille, die Auf- 
wartsstellung der Bulbi, ihr Wandern, das Erschlaffen des Muskel- 
tonus, das Absinken von Blutdruck und Pulszahl (Klewitz [4]) konnen 
als spezifische Symptome des Schlafzustandes als solchen angesehen 
werden. Noch weniger sind fiir die Zustande der Somnolenz oder des 
Komas pathognomonische Charakteristika bekannt, es laBt sich nicht 
einmal etwas Bestimmtes dariiber aussagen, ob es sich bei diesen 
Zustanden um wesensgleiche Vorgiinge handelt, z. B. weiB man nichts 
dariiber, ob der durch Schlafmittel bedingte tiefe Schlaf als sol- 
cher oder- als ein in das Gebiet der Narkose gehoriger Zustand 
anzusehen ist. Trotzdem bleibt eine Trennung und Charakterisierung 
der genannten Zustande denkbar etwa in der Art wie sie Michel- 
son[2] vermittels akustischer Weckreize fiir die Beurteilung der nor- 
malen Schlaftiefe versucht hat. Unterlagen in Gestalt derartiger 
Messungen felilen uns jedoch und mangels solcher beurteilt man im 
allgemeinen empirisch und subjektiv die Tiefe einer BewuBtseins- 
triibung, indem man bewertet 1. die Zeit, welche vergeht zwischen 
Einwirkung eines Reizes und a) reflektorischer, b) bewufiter Reaktion 
des Individuums, 2. die Starke des Reizes, welche erforderlich ist. 
um eine Reaktion hervorzurufen und 3. die Zeitdauer, in welcher die 
Persou in wachem Zustand bleibt. 

Wenn man versucht, von diesen Gesichtspunkten her das Bild. 
zu analysieren, das unser Patient bot, so ergibt sich folgendes: Der 
Gesamteindruck ist der eines ruhig und tief Schlafenden. Aber auch 
in Einzelheiten sind die Analogien ausgesprochen: die Augen sind 
geschlossen, Pupillen verengt, die Bulbi wandern ab und zu; Pulszahl 
und Blutdruck sind herabgesetzt bzw. sie gehen in die Hdhe, sobald 
man den Mann aufgeweckt hat (einmal Puls von 60 auf 66, Blutdruck 
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von 104 auf 108, ein andermal Puls von 72 auf 84, Blutdruck von 102 
auf 110). Vergleiche zwischen der GroBe der Sekretion im wachen 
Zustand gegeniiber dem sonstigen Verhalten lassen sich nicht ziehen. 
Irgendwelche typische Veranderungen im Verhalten der Reflexe, 
wenn der Mann aufgeweckt ist, lassen sich nicht feststellen. Gaben 
von 0,5 Veronal verandern den Zustand in keiner Weise, das Auf- 
wecken ist nicht schwerer wie sonst, die Differenzen im Verhalten 
von Pulszahl und Blutdruck werden nicht groBer. 

Ad 1. In bezug auf Kaltereize verhalt sich der Mann ahnlich 
wie ein physiologisch schlafender, er wird etwas unruhig, wenn man 
ihm die Glieder entbloBt und bleibt es solange, bis er wieder zugedeckt 
ist. Aber bis eine Reaktion auf den Kiiltereiz eintritt, das dauert sehr 
viel linger wie beim Normalen. Das gleiche Verhalten ergibt sich 
in bezug auf das Urinieren: der Reiz muB stark sein und lange 
wirken, bis er zur Blasenentleerung fiihrt. Relativ leicht erregbar 
ist noch das Labyrinth, denn auf Riitteln des Kopfes reagiert er 
immer mit Gegenbewegungen, die manchmal mit, manchmal ohne Auf- 
wachen (Offnen der Augen) einhergehen. . Die Aufnahmefahigkeit 
fiir akustische Reize ist erheblich herabgesetzt, man muB sehr 
laut sprechen, wenn man sich mit dem Mann verstandigen will. 
Hochgradig herabgesetzt ist weiter die Perzeptionsfahigkeit fiir 
Reize optischer Natur, siehe oben. Dabei ist das Sehvermogen 
nicht schlecht, er vermag, „w'aeh“ gehalten, Personen auf mehrere 
Meter Entfernung zu unterscheiden. Ebenfalls nur durch maximale 
Reize laBt sich eine Reaktion auf Geschmacksempfindungen her- 
vorrufen; der ganzliche Ausfall einer Empfindungsfahigkeit laBt 
sich fiir den Lagesinn der Extremitaten, fiir Oberflachen- und Tiefen- 
sensibilitat, fiir die Schmerzempfindung — auch soweit sie durch Hitze 
und Kalte hervorgerufen wird — feststellen (die FuBsohle nimmt eine 
Ausnahmestellung ein, siehe S. 72). Innere, rein psychogene 
Reize, ein ,,Seelenleben*‘ scheint der Mann uberhaupt 
nicht zu haben. 

Das alien Einzelbeobachtungen Gemeinsame ist also folgendes: 
Es liiBt sich fiir alle .Sinnesqualitaten — mit Ausnahme der Sensi- 
bilitiit — nachweisen, daB das rezipierende Organ zwar fiir 
adaquate Reize empfanglich geblieben ist, daB aber die 
dem Reiz entsprechende Reaktion entweder ausbleibt 
oder nur dann einsetzt, wenn der Reiz in einer Starke 
zur Anwendung gebracht worden ist, der iiber das MaB 
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des normalen ganz erheblich hinausgeht; dabei ist die zu 
einer Reaktion erforderlicbe Verstarkung des Reizes fur die einzelnen 
Sinnesqiialitaten eine verschiedene. 

Ad 2. Was die Reaktionszeit anlangt, do ist, soweit sich daruber 
wieder nach subjektiver Beobachtung ein Urteil abgeben lafit, zu sagen, 
daB z. B. nach hinreichend lautem, eventuell wiederholtem Anruf 
das Offnen der Augen, also der Beginn des Wachzustandes, recht 
prompt einsetzt, somit hier eine grobere Storung nicht vorhanden 
zu sein scheint. 

Ad 3. Die starkste Schadigung und Herabsetzung der Grenze 
gegeniiber der Norm ergibt sich in bezug auf die Zeitdauer, die 
vergeht, bis der Mann wieder in den Zustand verfallt, aus dem 
ihn der Reiz erweckt hat. Die Dauer des Wachzustandes ist allgemein 
abhangig einmal von der sekundaren Apperzeption gleichzeitig vor- 
handener Reize, dann von der Fahigkeit, den Reiz psychisch zu ver- 
arbeiten und schlieBlich von der Gewohnung an den betreffenden Reiz. 
Ausschlaggebend fiir den raschen Riickfall in den Zustand ist bei 
unserem Fall die Unmoglichkeit mit Hilfe des einmal perzipierten 
Reizes Empfindungen und danach Handlungen aufzubauen; der inten¬ 
sive Reiz lost ganz isoliert eine mehr oder minder komplizierte Reihen- 
folge von Reaktionsbewegungen aus und damit ist seine Wirksamkeit 
erschopft, Erinnerungsvermogen hat der Mann nicht und das allein 
bedingt es schon, daB eine Gewohnung an die Reize verschiedener Art 
keine Rolle fiir die Beurteilung des Zustandes spielt. 

Beobachtungen iiber Zustande von abnorm langem Schlaf bzw. 
schlafahnlicher BewuBtseinstriibung, die sich auch nur einigermaBen mit 
unserem Falle in Parallelc bringen lieBen, liegen in der Literatur nur in 
sehr sparlicher Zahl vor: Ein Fall, der eine gewisse Analogic zu deni 
unsrigen aufweist, ist von Eulenburg [6] beschrieben: Ein 45jahr 
Mann fallt von der Trambahn herunter und auf den Hinterkopf. Es ent- 
wickelt sich ein Schlafzustand, in dem der Mann zur Zeit der Publikation 
bereits 27 Monate ist. Die Beschreibung, die E.’von dem Zustand gibt, 
paBt in manchen Ziigen fast Wort fiir Wort auch auf 0. Der Kranke 
ist abcr absolut stumm, reagiert auf die Erregung keines einziges Sinnes, 
insbesondere ist die Hautempfindlichkeit vollstandig erloschen. Er er- 
innert E. am meisten an die Anfallsbilder schwerer Hysterie oder auch 
an tiefe Hypnose; gegen eine solclie Diagnose spricht aber die Auslosung 
durch ein schweres Trauma. E. zitiert aus der Literatur noch mehrere 
Falle, die Ahnlichkeit mit seinem Falle liaben und z. T. als hysterische, 
z. T. als epileptiselie Zustande anzusehen sind. V 

Zum Vergleich miissen weiter noch die Falle herangezogen werden. 
bei denen ein groBer Teil der Erregbarkeit fiir Sinneseindriick<T erloschen 
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war und bei denen es durcb Ausschaltung der noch funktionierenden 
Organe gelang, einen schlafahnlichen Zustand herbeizufiihren. In Kiirze 
gebe ich zunachst die Da ten des klassischen Falles von Strumpell[7]: 
An einem 15ja.hr. Jungen laBt sich beobachten, wie die Empfanglichkeit 
fiir sensible und schmerzhafte Eindrucke erst auf der einen, dann noch 
dazu auf der anderen Korperseite allmahlich erlischt, Gehor, Geruch, 
Geschmack fallen aus, schlieBlich bleiben ein Ohr und ein Auge die einzigen 
noch funktionierenden Sinnesorgane. Nach VerschluB des noch sehenden 
Auges und des horenden Ohres lag der Kranke da im festen Schlaf, der 
stundenlang andauerte. Der Junge bleibt 6 Monate in diesem Zustand, 
dann langsame Besserung. Uber die Pathogenese sagt St., nach der heutigen 
Nomenklatur miissen die Beobachtungen z. T. zur Hysterie gerechnet 
werden, „obgleich in ihnen alien der ganze Krankheitsverlauf und die 
Dauer sowie die Konstanz der Erscheinungen dafiir sprechen, daB wir es 
hier mit wirklichen anatomischen, wenn auch freilich noch unbekannten 
Veranderungen des Gehirns zu tun batten.“ 

Allgemeine kutane und sensorische Anasthesie beschreibt Kruken- 
berg[8] bei einem 40jahr. Seemann. Nach Krukenberg kommen 
Anasthesien, wie Thomsen und Oppenheim[14] gezeigt haben, bei 
einer Reihe von Erkrankungen der psychischen Sphare vor, die nicht 
zur Hysterie gehoren. 

Heyne[9] findet einige Falle in der alteren Literatur, bei denen 
ahnliche Symptomenkomplexe bestanden; — ich hebe den Fall von 
Winter (1882) hervor, bei dem sich der Zustand im AnschluB an ein 
Trauma entwickelt hat — und beschreibt einen Fall, bei dem nach Typhus 
in 1—2 Monaten die Sensibilitat am ganzen Korper erlischt, Geruch, 
Geschmack gehen verloren, Motilitat bleibt erhalten. Sobald Ohren und 
Augen verschlossen werden, schlaft der Mann ein. Sprechen kann er nur. 
wenn die Ohren often sind, Bewegungen sind nur dann moglich, wenn 
Kontrolle durch die Augen vorhanden ist. 

ZiemBen[10] teilt mit, daB sich an dem von Heyne publizierten 
Fall im Verlauf von 1—2 Jahren eine ganz langsame Wiederkehr des 
Normaizustandes konstatieren lieB, er berichtet uber einen weiteren Fall 
mit todlichem Ausgang: bei einer 58ja.hr. Tagnerin besteht kutane Anasthe¬ 
sie auf der gesamten Korperoberflache, Anosmie r., Ageusie, konzentrische 
Einengung des Gesichtsf elds; auffallende Apathie. Beim Zuhalten der 
Augen und Ohren schlaft Pat. sofort ein; nach 1 Minute erwacht sie unter 
Zusammenschrecken und reibt sich die Augen. Hartnackiges Erbrechen. 
Inanition, Exitus. 

Es soli zunachst uber den weiteren Verlauf der Erkrankung bei 
0. berichtet werden. Ich wahle wieder den Befund an einem Tage, 
3. VI. 1914, heraus und erganze ihn durch Beobachtungen aus den 
vorangehenden Monaten. 

Es kommt jetzt vor, daB der Mann in seinem Bette leiclit aufgerichtet. 
dasitzt und die Augen dau<;rnd, manchmal fiir Minuten, manchmal sogar 
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fur Stunden offen halt. Er verfolgt offenbar die Vorgange in seiner Um- 
gebung. Er lacht gelegentlich uber Scherze der iibrigen Patienten; ob er 
den Sinn des Spieles verstanden hat, oder ob er nur mitlacht, weil die an- 
deren lachen, la fit sich nicht entscheiden. Zwischendurch hat er auch 
wieder Stunden und Tage, in denen der Zustand genau so ist wie friiher. 

Man kann sich jetzt etwas langere Zeit mit dem Mann unter- 
halten, ohne dafi er einschlaft. Dabei lafit sich folgendes fest- 
stellen: es dauert immer lange, bis er auf eine Frage antwortet; man mufi 
die Fragen mehrmals wiederholen. Wenn er nicht imstande ist, die Frage 
zu beantworten, so antwortet er einfach mit „ja“. Besonders deutlich 
wird das bei Rechenaufgaben. Es ist unmoglich aus ihm herauszubringen, 
was 1+1 heifit. Er vermag nicht zu zahlen. 

Das Gefiihlsleben ist etwas reicher geworden. Beim Besuch seiner 
Frau weint er, manchmal Andeutung von Zwangsweinen und Zwangs- 
lachen. 

Es ist bei dem Mann eine erhebliche geistige Verblodung ein- 
getreten. Er steht auf dem Niveau eines Kindes, das eben gelernt hat, 
seinen Namen zu schreiben, sein und seiner Angehorigen Alter weifi; in 
vielen anderen Beziehungen aber steht er w r eit hinter einem Kinde zuriick. 
Wenn e^ von sich aus wach ist, d. h. mit geoffneten Augen im Bette sitzt, 
oder wenn man ihn erweckt hat, so gelingt jetzt immer der Strumpellsche 
Versuch: Sobald man ihm passiv mit leichtem Druck die Oberlider uber 
die Bulbi herunterzieht, lehnt sich der Kopf zuriick, die Atmung wird etwas 
langsamer und tiefer, er bleibt mit geschlossenen Augen genau in der 
Haltung wie Fig. 1 sie wiedergibt, ruhig liegen — der Mann schlaft. 

Er bietet jetzt auch ein weiteres Symptom, das Strumpell be- 
schrieben hat urid das vor Eintritt der Besserung nicht festzustellen war. 
weil der Mann immer sofort einschlief: Er kann alle Bewegungen nur aus- 
fuhren, wenn er sie mit den Augen kontrolliert. Wenn man ihm z. B., 
wahrend er ifit, die Hand vor die Augen halt, so kann er nicht weiteressen, 
die Gegenstande, die er in der Hand halt, fallen herunter. Bei dem Fehlen 
einer Gefiihlsempfindung hat er gelernt, den mangelnden Haut* 
sinn durch das Auge zu ersetzen. 

Wenn der Mann wach ist, so ist er vollkommen auf seinen Gesichts- 
sinn angewiesen. Lenkt man seine Aufmerksamkeit auf irgendeinen Gegen- 
stand, so kann man zu gleicher Zeit, z. B. mit seinem Arm, der aufierhalb 
des Gesichtsfeldes liegt, machen, was man will, ohne dafi es auf ihn den 
geringsten Eindruck macht. 

Yon Ataxie in den Extremitaten ist nichts nachzuweisen. Sobald 
die Augen die Bewegungen verfolgen konnen, fiihrt er die Bewegungen 
zwar langsam und mit geringer Kraft, aber ohne Abweichungen aus. Kom- 
plizierte, aber eingefahrene Bewegungen, wie Aufstehen aus dem 
Bette, kann er ausfiihren. Fordert man jedoch isolierte Bewegungen von 
ihm, z. B. ein Bein zu bewegen, so kann er das nicht. 

Das Verhalten der Sensibilitat ist am grofiten Teil der Korper- 
oberflache das gleiche geblieben. Die Fufisohlen sind noch immer 
hvperasthetisch. # 
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Ein ganz ebenso empfindlicher Bezirk wie an den FuB- 
sohlen hat sich am Kopfe entwickelt: in einem Bezirk, der vorn 
mit den Augenbrauen abschneidet und sich uber die ganze behaarte Kopf- 
haut hinzieht, reagiert der Mann auf leise Beriihrungen schon mit Er- 
wachen, auf Reizung mit Schmerzausdriicken. Diese Zone laBt sich exakt 
jetzt schon etwa einen Monat lang feststellen. Auch auf den Wangen 
sind symmetrische etwa talergroBe hyperasthetische Bezirke entstanden 
und eine weitere solche Zone findet sich in der Haut des Skrotums, des 
Gliedes und in der Harnrohre. 

Die Grenzen der empfindlichen Bezirke differieren bei den verschie- 
denen Prufungen hochstens um x /> cm. Der Mann hat, wenn er schlaft. 
72 Pulse. Wenn er aufgeweckt ist, so hat er 90 Pulse, reizt man nun die 
Kopfhaut, so steigt die Pulszahl auf 108. 

Die Hautgefafle haben immer reagiert, aber nicht sonderlich stark, 
jetzt entsteht auf Reizungen aller Art intensive Rotung. Druck auf die 
Testes ist schmerzhafter wie fruher. Hitze wie starker Kaltereiz 
lost nach wie vor keine unangenehmen Empfindungen aus, nur an der 
Kopfhaut und der FuBsohle reagiert er schon auf leichten Kalte- und 
Warmereiz so energisch, daB diese Zonen wie fiir den sensiblen Reiz auch 
fur Temperaturreiz als iiberempfindlich anzusprechen sind. Die beiden 
kleinen Zonen auf den Wangen sind fiir Kaltereiz anscheinend normal 
empfanglich. 

Das Gesichtsfeld ist eingeschrankt. Er hat nur einen trichter- 
formigen Gesichtsfeldausschnitt, bei dem der Winkel nasalwarts und nach 
unten etwa 15—20°, temporalwarts und nach oben 10—15° betragt. 

15. VI. 1914. Die Besserung im Befinden des Mannes maeht langsame 
Fortschritte. Yor allem ist er jetzt langere Zeit hindurch, oft stunden- 
lang „wach“. Spontan unternimmt er auch jetzt noch nichts. Docli 
kommt es vor, daB er z. B. dem Arzt guten Tag sagt, sobald dieser in 
sein Gesichtsfeld kommt. Will man sich mit 0. verstandigen, so braucht 
man nicht mehr so laut zu reden wie fruher. 

Er kann jetzt gewohnte Verrichtungen auch ohne Kontrolle der Augen 
ausfiihren, kann sich an den Nacken greifen, fahrt mit der Hand an den 
Kopf, wenn man ihn fragt, wo es ihm weh tue. Gehorseindrucke kann er 
ohne Zuhilfenahme der Augen noch nicht raumlich verwerten: stellt man 
sich z. B. hinter ihn und ruft seinen Namen, so sieht er wohl unruhig 
um sich, findet aber nicht die Stelle, an der der Rufer steht, erkennt 
auch nicht an der Stimme den Arzt. 

Wir hatten Gelegenheit, zu gleicher Zeit einen 2. Fall zu beob- 
achten. 

Franz M., 38 Jahre alt, der in bezug auf Aniisthesie und Analgesie 
ganz ahnliche Erscheinungen bot wie Fall 1. Die Erscheinungen waren 
nach einem leichten Trauma entstanden. Hier gelang es aber verhaltnis- 
maBig leicht, den Pat. zu „uWrfiihren“. Beriihrt man ihn z. B. in einer 
Handflache und sagt ,,was haben Sie da in der Hand“, so schlieBt er immer 
die Hand, in der man ihn beriihrt hat, sagt, er konne das nicht unter- 
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scheiden. Demnach hat er also sehr wohl gefiihlt, in welcher Hand er 
beruhrt worden ist. Beim Strumpellschen Versuch bleibt der Mann, 
nachdem ihm die Augen und Ohren verbunden aind, stundenlang obne 
Bewegung auf dem gleichen Fleck liegen (Beobachtung durch ein Guck- 
loch); kommt man dann ins Zimmer, so sagt er, er habe nicht geschlafen. 
Auf die Frage, warum er denn so ruhig liegen geblieben sei, weiB er keine 
Antwort zu geben. Tritt man, wahrend ihm Augen und Ohren verbunden 
sind, leise ins Zimmer und beruhrt die Hand mit einer Nadel, so zuckt 
die Hand etwas von der Beriihrungsstelle weg. 

Wenn man eine exakte Scheidung treffen wollte zwischen funk- 
tionellen Storungen auf hysterischer Basis und Storungen in der 
Funktion der Psyche bzw. psychischer Elemente, dann mliBte man 
dem Betrachtungen zugrunde legen, die bei der Beurteilung der 
Funktionstiichtigkeit anderer Organe zu dem Selbstveratandlichen 
gehoren. Die Funktionstiichtigkeit jedes Organ's ist bedingt nicht 
nur durch den Zustand des betreffenden isoliert gedachten Organes, 
sondern es spricht jeweils die momentane Leistungsfahigkeit des 
Gesamtorganismus mit, es kann nie ein einzelner Teil, sei es eiri 
Abschnitt des Digestionstraktus, eine Muskelgruppe,. das Herz in den 
Zustand einer erhohten Inanspruchnahme versetzt werden, ohne daB 
auch die Gesamtheit aller Organe in Mitleidenschaft gezogen wird, 
und ebenso leidet die Leistungsfahigkeit des einzelnen Organs, wenn der 
Gesamtorganismus unter der Einwirkung irgendeiner Noxe steht, es 
sei nur an die nach jeder Richtung hin eingeschrankte Leistungsfahig¬ 
keit eines schwerkranken Menschen erinnert. Wenn dabei einzelne 
Organe wieder schwerer, andere weniger stark darniederhegen — die 
Niere eines an einem Karzinom leidenden Menschen kann z. B. noch 
vollkommen ihrer Aufgabe geniigen, wahrend die Muskulatur atro- 
phiert, die Lungen eines schweren Neurasthenikers sind gesund, wah¬ 
rend die Funktionen des Magens mitaffiziert sind — so ist im Zentral- 
nervensystem eine der regulierenden Instanzen zu suchen, die fur 
ein moglichst gleichmafiiges und zweckmiiBiges Ineinandergreifen der 
Einzelfunktionen sorgen und die aus dem variablen Zustand der ein¬ 
zelnen Organe ein moglichst hohes Optimum an Leistungsfahigkeit 
fur den Korper in toto herausholen. Sobald es sich nun aber um eine 
Stoning im Zentralorgan selbst handelt, werden die Verhaltnisse noch 
verwickelter! Wie es sich bei BewuBtseinsgetriibten eruieren laBt, 
daB nicht alle Komplexe gleichmaBig von der Noxe betroffen werden, 
so ist es auch naheliegend, daB Funktionsstorungen, die im Zentral- 
nervensvstem Platz greifen, sich in funktionell voneinander verschie- 
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denen Einheiten in verschieden hohem Grade geltend machen konnen; 
selbstverstandlich wird bei den engen Verbindungen, die man allent- 
halben im Zentralorgan anzunehmen gezwungen ist, eine wesentbch 
auf einen bestimmten Komplex beschrankte Stoning sich auch in 
anderen Bezirken geltend machen mlissen. 

Wenn auch die anatomische Lokalisation im GroBhirn noch nicht 
hinreichende Unterlagen bietet, so kann man sich doch die Vorstellung 
bilden, daB den Funktionen der einzelnen Organgebiete, Muskel- 
gruppen, sensiblen Hautbezirke, Gesichts- und Gehorseindriicken 
ebenso wie rein psychischen Leistungen, spezifische Nervenelemente 
entsprechen, die zu dem betreffenden Gebiet hinzugehoren, ohne die 
eine Funktion dieses Gebietes nicht mbglich ist. Sensible und sen- 
sorische Reize werden in spezifischen Elementen aufgenommen, es 
vollzieht sich in ihnen die Apperzeption der Reize und von hier aus 
finden sie Eingang in unser BewuBtsein. 

DaB -eine solche anatomische Differenzierung existiert, das muB 
man schon aus dem Grunde annehmen, weil es undenkbar ist, daB 
jedes einzelne Nervenelement — einerlei ob man dabei an eine isolierte 
Ganglienzelle oder eine Ganglienzelle mit ihrem ganzen Netz von 
Assoziationsbahnen denkt — empfanglich wiire fiir jede Art Reize 
und Willensimpulse aussenden konnte, die zu den verschiedenartigsten 
Willenshandlungen Anreiz geben. Jedenfalls besteht die Moglichkeit 
einer Vorstellung, die dahin geht, daB die Apperzeption von Reizen 
jeder Art, wie das Aussenden von Willensimpulsen an bestimmte Kom- 
plexe gebunden ist, die zwar durch reichliche Nebenbahnen mit anderen 
Bezirken verbunden sind, aber doch ein in sich geschlossenes Ganzes, 
eine funktionelle Einheit bilden. Die Annahme psychischer funktio- 
neller Einheiten kann mancherlei Beobachtungen am Krankenbett 
unserem Verstandnis naher bringen, und daraus allein schon kann die 
Berechtigung hergeleitet warden, eine derartige Vorstellung sich rein 
hypothetisch spekulativ zu bilden. Es lassen sich aber gewiB im 
gleichen Sinne auch die Ergebnisse der Erforschung der Lokalisation 
der Hirnfunktionen, namentlich die Ausfallserscheinungen nach Hirn- 
verletzungen verwerten. Wenn man bedenkt, wie eng begrenzte 
Ausfallserscheinungen bzw. Fiille von Herabsetzung einer „Einzel- 
leistung“ (P.oppelreuter [18], [19]) bei Hirnverletzten festgestellt 
sind und wie mit der Verfeinerung der Diagnostik noch immer mehr 
ins einzelne gehende Ausfalle — auch z. B. auf sensiblem Gebiet 
<Kleist [19]) — sich eruieren lassen. gebunden an Verlust von Him- 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenbeilknnde. Bd. 71. . 6 
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aubstanz, wird die Moglichkeit einer Bindung der kleinsten psychischen 
Einzelleiatung an isolierte Zentren nahegelegt und auch die Moglich¬ 
keit funktioneller Storungen in solchen kleinsten Auaschnitten einem 
Verstandnis nahergertickt. Auch die anatomische Erforschung der 
Himrinde weiat mit der Erkennung immer zahlreicherer hiatologisch 
spezifizierbarer Bezirke (Brodmann, C. und 0. Vogt) auf die Mog¬ 
lichkeit einer Abtrennung funktioneller Einheiten hin. 

Bei den Veranderungen, die bei der Differenzierung der BewuBt- 
seinstriibungen in Betracht kommen, handelt es sich im wesentlichen 
um Storungen, die die Gesamtheit aller Komplexe betreffen. Es 
werden aber nicht alle Komplexe in gleicher Intensitat, nicht alle in 
gleicher zeitlicher Aufeinanderfolge betroffen. Ea sei hier nur daran 
erinnert, daB ein Individuum, welches auf einen Gehorseindruck schon 
nicht mehr reagiert, noch empfindlich sein kann fur heftige sensible 
Reize, daB der Schlafende den Kaltereiz noch empfindet, daB ein 
Kranker, dessen Sinne im ubrigen schon vollkommen unempfangHch 
geworden sind, die Empfindung des Durstes noch haben kann. 

Wir gehen also davon aus, daB wir in der Gesamtpsyche Unter- 
abteilungen annehmen, groBere Komplexe, die ihrerseits wieder aus 
kleineren Komponenten zusammengesetzt sind und die funktionell 
eine gewisse Einheit darstellen, wie weit sie es anatomisch tun, kann 
dahingestellt bleiben. Solche Ausschnitte konnen bei den einzelnen 
Individuen in verschiedener Art sich mit anderen Zentren verkniipfen, 
sie sind auch individuell sehr verschiedenartig ausgepragt; man denke 
nur an kongenitale „Anlagen“, an hochentwickelte Begabimgen, die 
isoliert vorhanden sein konnen, Sprachen, mathematische, kiinst- 
lerische oder sonstige Fahigkeiten, an die bis aufs auBerste entwickelte 
Ausbildung einzelner Sinnesorgane in den verschiedenen Berufen. 

Die funktionellen Einheiten konnen sich physiologisch unterein- 
ander verschieden verhalten, ihre Anspruchsfahigkeit auf innere oder 
auBere Reize ist variabel mit dem Allgemeinzustand des Individuums. 
Beim Ermiideten z. B. ist die Fiihigkeit auf Reize zu reagieren herab- 
gesetzt. Es brauchen aber nicht alle perzipierenden Funktionen 
gleichmaBig beeintrachtigt zu sein. Gut eingefahrene Bahnen, solche 
also, die eine leichte Anspruchsfahigkeit flir die fiir sie spezifischen 
Reize haben, konnen noch erregbar bleiben. . 

Es kann weiter ein psychischer Komplex je nach dem Grade seiner 
momentanen Inanspruchnahme von sehr wechselnder Bedeutung fiir 
die Gesamtpsyche sein. Entsprechend der Starke und Dauer des 
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Reizes, der ihn gerade trifft, kann er unter Umstanden die gesamte 
Psyche beherrschen: z. B. das Aufflackern eines Lichtes im Dunkeln; 
der Dauerreiz durch einen Schmerz kann einen Menschen so intensiv 
in Anspruch nehmen, daB er unfahig ist, zu gleicher Zeit Dinge anderer 
Art zu verarbeiten, unzahlige andere psychische Ausschnitte sind in 
ihrer Funktion herabgesetzt, es gelangen Assoziationsbahnen zur Er- 
regung, die sonst niemals mit dem betreffenden Reiz verknupft worden 
waren (z. B. der Kranke macht sich Gedanken iiber die von einem 
Schmerzpunkt ausgehenden Schadigungen); durch den Dauerreiz wird 
die Leistungsfahigkeit der Gesamtpsyche herabgesetzt. 

Die Erregbarkeit der funktionellen Einheit kann durch Einwir- 
kungen auBerer wie innerer Natur verandert werden; es kann z. B. 
die Empfanglichkeit der Hand fur Kaltereize so erhoht werden, daB 
die Hand die umgebende Temperatur so scharf wie ein Thermometer 
beurteilt (Ubung). Umgekehrt kann eine Abstumpfung der Erreg¬ 
barkeit ' durch Gewohnung an den betreffenden Reiz erzielt werden 
(z. B. BarfuBgehen loscht die Empfindhchkeit der FuBsohle weiter- 
gehend aus, wie es sich durch die Verhornung der Oberhaut erklaren 
laBt). 

Wenn also unter physiologischen Bedingungen naeh der kon- 
genitalen Anlage einzelne hohere Sinnesfunktionen verschieden stark 
ausgepragt sind, wenn weiter durch Ubung und Aufmerksamkeit ein 
Komplex zu erhohter Anspruchsfahigkeit erzogen werden kann, wenn 
er durch iiuBere EinflUsse, Gewohnung, Ermiidung abgestumpft wer¬ 
den kann, so unterliegt jeder der unzahligen Gehirn- und BewuBt- 
seinsausschnitte den gleichen Gesetzen, die fur die Funktion anderer 
Organe gelten. Die Funktion eines Organs kann verandert sein 1. a) im 
Sinne einer Steigerung der Leistungsfahigkeit, d. h. intensiverer oder 
rascherer Ablauf der von dem Organ geforderten Leistung auf einen 
konstanten Reiz hin; b) im Sinne einer Herabsetzung mit verlang- 
samtem Ablauf; 2. a) auf einen Reiz hin, der beim normalen Organ 
nicht geniigend stark ist, setzt die Tatigkeit des Organs ein; b) der 
Reiz, der zur Anregung der Tatigkeit fuhrt, muB gegeniiber der Norm 
erhoht sein. 3. Ein Reiz, der normalerweise nicht zu einer Erregung 
des Organs fuhrt, ein nicht adaquater Reiz, hat ein Funktionieren 
im Gefolge. 

Es ist unmoglich, bei der Unzahl von Varianten, die sich aus der 
Anderung der Funktionen einzelner psychiacher Elemente ergeben, 
generell eine Vorstellung davon zu entwerfen, welche Folgeerscheinungen 
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sie im einzelnen in Nachbarkomplexen zeitigen miissen und wie ver- 
schiedenartig ihr EinfluB auf das Gesamtnervensystem sich gestaltet. 
Wenn schon unter normalen Bedingungen die Unzahl von Verbin- 
dungen, welche zwischen den einzelnen kleinsten Zentren existieren, 
die Moglichkeit, daB andere Komplexe vikariierend einspringen, der- 
artige Betrachtungen komplizieren, so gilt das erst recht fiir patho- 
logische Zustande. Ich beziehe mich im folgenden nur auf eine ein- 
zelne Empfindungsqualitat, auf die Moglichkeit, die Erregung sen- 
sibler, grob anatomisch intakt gedachter Endorgane und Leitungs- 
bahnen psychisch zu verwerten, nicht nur im Sinne der Apperzeption, 
sondem auch mit all den Fahigkeiten der Psyche, den apperzipierten 
Reiz aktiv umzusetzen, daraus Willensimpulse zu schopfen und in 
die Tat umzusetzen. Ich wahle dieses Beispiel, weil es in der Literatur 
— besonders bei der Hysterie — eine groBe Rolle spielt und weil sich 
bei den wohlbekannten Verhaltnissen der Endorgane und der sen- 
siblen Bahnen die Differenzierung in einzelne Elemente gut durch- 
fuhren laBt, weil auch gerade in den klinischen Beispielen, die mir 
der Zufall in die Hand gefiihrt hat, das Verhalten der Sensibilitat 
im Vordergrund steht. 

Veranderungen der Sensibilitat konnen schon allein durch Ab- 
lenkung bedingt sein. Wenn z. B. ein Mensch seine ganze Aufmerk- 
samkeit auf einen bestimmten Gegenstand fixiert, so konnen sensible 
Reize unwirksam werden; man kann ihn beruhren, ohne daB er 
darauf reagiert, die Reizschwelle fiir sensible Eindriicke ist vermoge 
der Ablenkung hochgradig erhoht; umgekehrt kann die Reiz¬ 
schwelle erniedrigt sein, wenn der Mensch seine Aufmerksam- 
keit auf einen Punkt konzentriert, an dem sensible Reizung statt- 
haben soil. 

Weiter vermag der Wille des einzelnen Individuums die sensible 
Reizschwelle zu variieren. Es kann der Einzelne seine Empfanglich- 
keit fiir sensible Reize, besonders fiir Schmerzeindriicke herabsetzen; 
wenn man sich ,,zusammennimmt“, so halt man Reize verschiedenster 
Art sehr viel besser aus, man kann Abwehrbewegungen unterdriicken. 
Ein Beispiel: Kitzel der FuBsohle hat Fluchtbewegungen des Beines 
zur Folge, Lachreiz; nimmt man sich vor, den Reiz nicht zur Wir- 
kung kommen zu lassen, beeinfluBt man durch Willensanstrengung den 
den Reiz empfangenden und verarbeitenden, zentralen Komplex. so 
vermag bei vielen Menschen auch heftige Reizung die durch Willens¬ 
anstrengung herbeigefiihrte Erhohung der Reizschwelle nicht zu iiber- 
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winden. Ein extremes Beispiel fiir derartige Beeinflussung der Reiz- 
empfiinglichkeit fur sensible Reize bietet folgender Fall: 

Fall 3. August H., 23 Jahre alt, kommt am 10. IV. 1914 wegen 
einer Lungenerkrankung zur Aufnahme. Er tritt seit einigen Jahren auf 
Schaubulmen als Degenschlucker, Feuerfresser, Fakir u. dgl. auf. Bereits 
als Schuljunge stach er sich zu seiner Kameraden Unterhaltung in die 
Wangen und durch das Ohrlappchen. Seine Vorfiihrungen: Knopfe an 
die Brust nahen, Wangen, Oberarme, zumeist den rechten, mit Nadeln 
spicken u. dgl. ubt er immer selbst aus; wenn ein anderer das tue, dann 
komme es vor, daB er den Schmerz nicht unterdrucken konne. Wenn er 
sich mit Nadeln sticht, flieBt im allgemeinen kein Blut, nur wenn er eine 
Ader ansticht oder an Stellen einsticht, an die er nicht heranzukommen 
gewohnt ist, blutet es. Was Schmerz ist, we ill er sehr wohl: sobald ihn 
jemand, ohne daB er darauf gefaBt ist, sticht oder beriihrt, tut 
es ihm weh. Die somatische Untersuchang ergab inzipiente Tuberkulose; 
in dem Unterlappen der 1. Lunge steckt eine etwa 2 cm lange Nadel. 
Herz, Digestionstraktus o. B. 

Nervensystem: Pupillen reagieren gut. Patellar- und Achillessehnen- 
reflexe mittelstark, beiderseits gleich. Bauchdeckenreflexe samtlich vor- 
handen, ebenso Konjunktival- und Kornealreflexe, Wiirgreflex dagegen 
nicht. Hirnnerven intakt. 

An der ganzen Korperoberflache und an den Schleimhauten kann er 
feinste Beriihrungen prompt angeben, unterscheidet spitz und 
stumpf, warm und kalt uberall. Sticht man ihn unversehens, so zuckt 
er schmerzhaft zusammen. Sagt man ihm vorher, an welcher Stelle man 
ihn stechen will, so beobachtet man an dem Manne nichts, was auf eine 
Geflihlsauslosung hinweisen konnte; er lokalisiert die betreffende Stelle 
genau, sagt aber immer wieder: weh tut das nicht. Die Hautreflexe kann 
er nicht beeinflussen, ebensowenig den Kornealreflex, dagegen bleibt der 
Konjunktivalreflex aus, sobald er sich vornimmt, nicht auf das Be- 
streichen der Nadel zu reagieren. Bei Druck auf die Wadenmuskulatur 
zunachst deutlich unangenehme Empfindung; sobald er weiB, um was 
es sich handelt, keinerlei Reaktion mehr. 

Das Bemerkenswerteste an der Beobachtung ist aber folgendes: In den 
Bezirken, die in den Schemen schraffiert sind (Fig. 3), also im Bereich der 
Kopfhaut und in der weiteren Umgebung der Genitalien, in Bezirken, 
die sich nicht durch zirkumskripte Innervation charakterisieren lassen. 
fehlt dem Manne die Fahigkeit psychischer EinfluBnahme auf die 
Empfindung von Schmerzen, Hitze und Kalte vollstandig. Er ist gegen 
Zupfen an den Haaren empfindlich wie jeder andere Mensch, Kitzel, 
Kneifen, leichtes Stechen mit der Nadel, ist ihm in den genannten Gegenden 
sehr unangenehm. Durch Willensanstrengung kann er sich wohl so weit 
beherrschen, daB die Abwehrbewegungen weniger lebhaft werden, aber 
diese Beherrschung geht nicht weiter wie beim Normalen. 

Das Wesentliche der Beobachtung liegt darin, daB psychogen 
die Funktion der die Empfindung rezipierenden zentralen Elemente 
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im Sinne einer Herabsetzung der Empfanglichkeit fiir Reize beein- 
fluBt werden kann, dabei verhalten sich aber einige psychische Aus- 
schnitte, welche gewissen, zentral nicht charakterisierbaren Haut- 
bezirken entsprecben, gegeniiber dem Willen refraktar. 

Ich glaube, daft derartige Beobachtungen geeignet sind, zu einem 
Verstandnis fiir viele Erscheinungen beizutragen, die man bei Hyste- 


Fig. 3. 




riscben erlebt. Es kann nicht unsere Aufgabe sein, eine psychoanaly- 
tische Darstellung von der Genese hysterischer Symptomenkomplexe 
zu geben, die ja eine rein spekulative immer bleiben muB, wie aus den 
Betrachtungen von Janet [II], Martius[12] und vielen anderen 
hervorgeht. Es soli nur folgendes hervorgehoben werden: Wenn man 
ein Krankheitsbild vor sich hat, dessen Entstehung und Verlauf unklar 
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ist, so ist es wertvoll, eine Analyse des Zustandsbildes zu geben der- 
art, daB man bei Vorhandensein von funktionellen Storungen sich 
bemiiht sie als Storungen in der Funktion aufzufassen und sich dariiber 
Rechenschaft ablegt, welche Elemente sind in ihrer Funktion gestort, 
nach welcher Richtung geht die Storung in der Funktion (vgl. oben 
S. 83). 

Das was in Fall 3 eine stark ausgepragte Willenshandlung zustande 
bringt, das hatte in ahnlicher Form bei einem pradisponierten Indi- 
viduum die vollig unbekannte, nicht einmal durch gelaufige Begriffe 
umgrenzbare Noxe der Hysterie — von WillensauBerungen oder ihnen 
analogen Vorgangen bei der eigentlichen Hysterie zu reden, ist durch- 
aus verfehlt, vgl. Janet [11], Raimist [13] — als Symptom in die Er- 
scheinung treten lassen konnen. Und ganz besonders lehrreich ist 
der Fall eben dadurch, daB sich hier die Fahigkeit sensible und Schmerz- 
eindrucke nicht zur Geltung kommen zu lassen, nicht generell auf 
„das Flihlen“ erstreckt, auf das Erkennen der Sensationen, die die 
Gesamtheit aller Endorgane vermittelt, sondern, daB eine Zone 
freibleibt von der Storung, die nicht anatomisch, wohl aber rein 
psychisch als isoliert funktionierend, anders sich GefuhlseindrUcken 
prasentierend darstellt, wie die iibrigen Bezirke der Haut. 

Wir wissen, daB bei einem Hysteriker dauernd — wenigstens nicht 
jeden Augenbhck unterbrechbar — irgendein Hautbezirk sich anders 
verhalt wie die iibrige Haut (gemeint sind wieder alle Arten von Ver- 
anderungen der Funktion, s. oben S. 83), und solche Storungen in 
der Funktion treten, wie das Beispiel zeigt, nicht nur ein bei der 
Hysterie, sie konnen auch durch WillenseinfluB, dann schon an der 
Grenze des Pathologischen stehend, zustande kommen, sie finden sich 
in seltenen Fallen auch bei den eigentlichen Psychosen, vgl. Op pen- 
heim und Thomsen [14], sie konnen weiter auch noch bei anders- 
artigen Zustanden sich einstellen. Ein Fall, den ich seit etwa 1 Jahr 
beobachte, bietet z. B. folgendes Bild: 

Fall 4. Heinrich C., 41 Jahre alt. Seit einem Jahre in stationarer Be- 
handlung. Die Erkrankung ist durch Nystagmus, Reflexsteigerung, Fehlen 
der Bauchdeckenreflexe, doppeltseitigen Babinski mit Sicherheit als 
multiple Sklerose zu charakterisieren. Das Yerhalten der Sensibilitat ist 
in Fig. 4 wiedergegeben. Nur in der schraffierten Partie unterscheidet 
er spitz und stumpf gut, hat Schmerzempfindung, erkennt warm und 
kalt. In alien iibrigen Partien ist das Gefiihl fiir Schmerz erloschen. Sticht 
man ihn z. B. mit einer Nadel in die 1. FuBsohle, so erfolgt eine Verkiirzungs- 
reaktion im B'in; er merkt, daB die Reflexbewegung eintritt, empfindet 
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den Einstich aber nicht als schmerzhaft. Kneifen der 1. Brustwarze wird 
ebenfalls als schmerzhaft empfunden. Man kann sich nicht vorstellen. 
daB die sklerotischen Herde gleichmaBig fast die ganze sensible Versorgung 
des Korpers mit EinschluB beider Trigemini bei peripherem Sitz treffen; 
die ganze Art und Anordnung der Storung spricht vielmehr dafiir, daB 
es sich um eine zentrale Storung handelt. Es ware falsch annehmen zu 
wollen, daB sich eine hysterische Erkrankung zu der organischen hinzu- 



Fig. 4. 


gesellt hat, dazu sind die Symptome zu dauerhaft, sie sind jeglicher psychi- 
schen Beeinflussung unzuganglich 1 ). Unsere Auffassung geht dahin, daB 
wir sagen: Die Storung, die zu schweren organischen Veranderungen ge- 
flihrt hat, setzt in anderen Gebieten schwerste Storungen in der Funktion 
einzelner psychischer Komplexe (Sensibilitat, Schmerzempfindung), sie 

1) Sie bestehen auch jetzt, 6 Jahre spater, in fast der gleichen Anord¬ 
nung noch immer. 
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Uber e. Zustand v. monatelauger schlafahnlicher BewuUtseinstrubung uaw. §9 

macht hier keiue Ausfalls- oder Reizerscheinungen, sondern sie prasentiert 
sich als eine Herabsetzung der Anspruchsfahigkeit der zu dem betroffenen 
Gebiete gehorigen psychischen Komplexe, die z. B. fur den Schmerzsinn 
bis zum volligen Versagen geht. 

Falle, wie der hier skizzierte, stellen eine Warnung nach der Rich- 
tung hin dar, daB man bei gleichzeitigem Vorhandensein von soma- 
tischen Erkrankungen des Nervensystems und von funktionellen 
Storungen annimmt, auBer der jeweiligen charakterisierten, ,,pal- 
pablen“ (Krukenberg[8]) Erkrankung bestehe noch eine Hysterie. 
Anatomisch nachweisbare Erkrankungen konnen eben gleichzeitig 
auch in irgendwelchen Bezirken Storungen in der Funktion hervorrufen. 

Ich glaube, aus diesen Darlegungen ergibt sich die Auffassung, 
die wir uns in bezug auf Fall 1 gebildet haben. Es bestehen 
hochgradige Storungen in der Funktion weiter psychischer Ge- 
biete. Hysterie liegt nicht vor: jegliche psychische BeeinfluBbarkeit 
fehlt, die Symptome sind Iange Zeit konstant; diejenigen Funktionen, 
welche bei der langsamen Besserung sich wieder einstellen, bleiben 
konstant gut. Dazu hat sich der ganze Zustand im AnschluB an ein 
Kopftrauma allerschwerster Art entwickelt; fur eine anatomisch 
charakterisierte Erkrankung des Zentralnervensystems ergibt sich 
zwar keinerlei Anhaltspunkt, immerhin aber konnte man daran denken, 
daB feinste diffuse anatomische Liisionen fiir die Erscheinungen ver- 
antwortlich zu machen sind, der Art wie sie Schmaus, Kirch- 
gaBner, Jakob nach experimenteller, Westphal, Jochmann und 
Winkler u. v. a. (s. Literatur bei Schott [15]) nach traumatischer 
Erschtitterung beim Menschen flir das Riickenmark beschrieben 
haben. 

Im weiteren Verlauf laBt sich an dem Manne die ganz allmahlich 
ruckweise erfolgende Riickkehr zur Funktionstiichtigkeit in einzelnen 
psychischen Ausschnitten verfolgen. An einem Hautbezirk nach dem 
anderen, ohne C'harakterisierbarkeit nach der peripheren Nerven- 
versorgung, erlangt das GroBhirn die Fahigkeit wneder, psychische 
Eindrlicke zu perzipieren (Kopfhaut, Flecke auf der Wange, Genital- 
gegend), psychische Reize, zunachst nur grobster Natur (Erscheinen 
der Frau, Beschimpfung usw.) machen wieder Eindruck auf den Mann, 
ganzlich fehlen aber anscheinend noch innere Reize und jegliches 
spontanes Handeln. In einzelnen Gebieten laBt sich dabei eine gewisse 
GesetzmaBigkeit in dem Sinne feststellen, daB manche Komplexe zu- 
vorderst wieder erwachen, die auch beim Normalen am leichtesten 
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auf Reize ansprechen. Auch Komplexe, die dauernd geiibt werden, 
bekommen ihre Anspruchsfahigkeit auf Reize rascher wieder wie 
solche, die einer Obungstherapie nicht unterzogen werden konnen. 

In den Monaten Dezember bis Marz waren all die Funktionen, 
die sich jetzt allmahlich wieder einstellen, ebenfalls erloscben. Aber 
auch damals bestanden ganz vereinzelte „Oasen“ mit erhaltener 
psychischer Funktion: die FuBsohlensensibilitat, die Reaktion auf 
Urindrang, auf Vorsetzen von Speisen usw. konnte er im Rahmen 
schemenhafter Bewegungsfolgen ausfiihren, nicht aber gewollte Be- 
wegungen, selbst wenn eine solche in der automatischen Handlung 
enthalten war. 

Gewisse, ganz zirkumskripte, nur auf bestimmten Reiz hin an- 
sprechende Bahnen sind also „bewuBtseinserhalten“ geblieben, wah- 
rend alle ubrigen Provinzen einer hochgradigen „BewuBtseinstrubung“ 
unterlagen. Auch hier ist eine Parallele zum normalen Schlaf unver- 
kennbar. Im Schlaf werden eine Unmenge von Funktionen aufgdhoben, 
das BewuBtsein ist weitgehend eingeschrankt, aber gewisse isolierte 
Dinge, wie z. B. das Erwachen zu einer bestimmten Stunde, konnen 
aus dem Rahmen der BewuBtseinstriibung im Schlaf herausgehoben 
bleiben, die betreffenden psychischen Ausschnitte ,,schlafen“ nicht, 
sie konnen jederzeit auf den adaquaten Reiz ansprechen. 

Immerhin ist bei 0. die Differenz im Yerhalten der einem Reiz 
noch zuganglichen Bezirke (FuBsohlen usw.) gegenuber alien ubrigen 
Komplexen eine auBerordentlich viel groBere wie die zwischen den 
„wach“gebliebenen BewuBtseinsprovinzen des Schlafenden und seinen 
ubrigen psychischen Komplexen, deren Schwellenwert ftir jeghchen 
Reiz nur maBig herabgesetzt ist. 

Es ist die Frage aufzuwerfen, wie weit sich fur die Theorie des 
normalen Schlafes aus unseren Beobachtungen Folgerungen ziehen 
lassen. Clarapede[16] charakterisiert den Schlaf als eine positive 
Instinktleistung: wir schlafen, um nicht der durch die Ermiidung 
auf uns einwirkenden Intoxikation zu unterliegen. Tromner[l] 
sieht im Schlaf eine Reaktion gegen die Ermiidung; er fiihrt eine Reihe 
von Griinden an, aus denen folgt, daB nicht die Ermiidung die alleinige 
Ursache des Schlafes ist, er nennt sie nur ein schlafforderndes Moment 
und setzt ihr in dieser Beziehung analog die SchlafvorsteHung, die 
Schlafmittel, Elektrizitat, extreme Temperaturen, welche die Schlaf- 
funktion erregen. 
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Daneben muB man ans Beobachtungen, wie sie hier vorliegen, 
folgern: Ein Zustand, der in seiner Erscheinungsform weitgehend dem 
Schlaf gleicht, ergibt sich auch aus funktioneller Untiichtigkeit 
weiter psychischer, psychomotorischer und psychosensorischer Ge- 
biete. Sobald dem GroBhirn die Moglichkeit fehlt, psychische wie 
sensorische Eindriicke zu verarbeiten, resultiert ein Zustand von 
„Schlaf“. Striimpell(7) erinnert daran, daB Pfltiger zuerst in be- 
stimmter Weise den Gedanken ausgesprochen hat, daB der wache 
Zustand wahrscheinlich abhangt von der GroBe der unser Gehirn 
kontinuierlich treffenden und sich summierenden, durch die sensiblen 
Nerven dem Gehirn zugefiihrten Erregungsmasse. DaB das ganze 
Gehirn nicht imstande ist, bei Abhaltung der ihm fortdauernd durch 
die Nerven zugefiihrten Erregungen den wachen Zustand aufrecht 
zu erhalten, erschheBt Striimpell aus Heubels Versuchen iiber den 
hypnotischen Schlaf der Tiere, wie auch aus dem Verhalten seines 
Falles, s. oben S. 77). 

Bei 0. fehlt nun neben der Moglichkeit Reize verschiedenster 
Art zu perzipieren (Hautsinne, Schmerz in weiten Bezirken) auch die 
Moglichkeit einer psychischen Verkniipfuug apperzipierter Reize (mit 
Ausnahme der wenigen gebahnt gebhebenen Komplexe), es fehlen 
ferner alle inneren Reize — das Resultat ist ohne Ermiidung, ohne In- 
stinktleistung, ohne Schlafvorstelluug, ohne schlaffordernde Mittel, 
ein Zustand, der dem physiologischen Schlaf auBerordentlich ahnlich 
sieht. 

Ich glaube, daB es sich in den Fallen von Striimpell, von Heyne 
und ZiemBen um die namliche Herabsetzung in der Funktion ge- 
handelt hat, ohne daB aber so weite Komplexe aller psychischen 
Spharen beteiligt waren. Im Falle Eulenburgs scheint der ProzeB sich 
dagegen auf noch groBere Gebiete erstreckt zu haben. In unserem 
Fall 2 bestehen ausgebreitete, nachweislich hysterische Funktions- 
storungen, dieser Mann schlaft nicht ein, wenn man ihm die relativ 
gut funktionierenden Augen und Ohren von der AuBenwelt abschheBt. 
Zur Hervorrufung von Schlafzustanden in der Form hochgradiger 
spontaner Dauerzustande geniigt eben nicht eine hysterische Dis¬ 
position, sondern es ist dazu eine dauernde endogene Ausschaltung 
der Funktionen in Analogie zu den Ausfallserscheinungen nach echter 
Zerstorung zentral nervosen Gewebes erforderlich. 

Welche Erscheinungen der anatomische Ausfall so weiter zen- 
traler Gebiete, wie sie bei 0. betroffen sind, bedingen rniiBte, dafiir 
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konnte man das Verhalten der Hunde von Goltz und Rothmann 
heranziehen, denen beide GroBhirnhemispharen exstirpiert waren; bei 
diesen Hunden bestand ein regelmaBiger Turnus zwischen Wachen 
und Schlaf. Anders bei dem „Menschen ohne GroBhirn“, den Edinger 
und Fischer [17] beschreiben. 

Es handelte sich um ein Kind, das 3*/2 Jahr alt geworden ist. An 
Stelle der in der Embryonalperiode zugrunde gegangenen GroBhirnhemi¬ 
spharen fanden sich zwei Blasen, die nur von Pia gebildet wurden. Ner- 
voses Gewebe war nur in minimalen Spuren vorhanden. Hirnstamm und 
Kleinhirn gut entwickelt. Das Kind saugte rich tig, es war aber nur bei 
diesem Saugen, zu dem es geweckt werden muBte, wach, sonst lag es 
immer ,,im Schlafe“ da. Bewegungen machte es nur beim Saugen bzw. 
spater beim Schlucken von Eingegossenem. „Ge8chmacksrezeptionen 
miissen dagewesen sein, denn nur wenn Milch in der Flasche war, saugte 
es“. Es hat nie Nahrung auch nur durch Wimmern verlangt. Es schloli 
die Augen, wenn es plotzlich stark belichtet wurde. Bei lautem Gerausch 
erfolgte ein Zusammenschrecken, sonst wurde niemals etwas wahrgenom- 
men, was auf Horen hinwies. Starke Schmerzeindriicke ertrug es ohne 
jegliche Reaktion. Von spontanen LebensauBerungen wurde nur gelegent- 
liches Schreien wahrgenommen. 

Bringt man bei 0. die spontanen LebensauBerungen, die man 
an den Fingern aufzahlen kann, in Abzug, so wird man an die Be- 
schreibung dieses Wesens erinnert. Das Kind hatte offenbar normal 
entwickelte und wohl auch rezeptionsfahige Endorgane (Geschmack, 
Reaktion auf Lichteinfall, Gehorseindriicke), eine Perzeption ist aus 
ahatomischen Griinden ausgeschlossen. Bei 0. kann man sich wahrend 
der 4 Monate von der Rezeptionsfahigkeit der Endorgane in weiten 
Gebieten durch die tagliche Beobachtung iiberzeugen, es besteht aber 
in ausgedehntestem MaBstab ein Ausfall der Funktionen der GroB¬ 
hirnhemispharen. Der Enderfolg ist in beiden Folgen ein Zustand, 
in dem ein periodischer Wechsel zwischen Wachen uud Schlaf fehlt. 

Nachtrag 1920. 

Erst jetzt hat sich Gelegenheit geboten, den unter Fall 1 be- 
schriebenen Patienten einer nochmaligen Beobachtung zu unterziehen. 

Inzwischen hat Eulenburg 1 ) iiber den Ausgang des von ihm be- 
obachteten Schlafzustandes berichtet. Sein Pat. war 47 2 Jahre in der 
gleichen Verfassung wie bei der ersten Beschreibung. Es stellte sich dann 
eine ganz allmahliche Besserung ein. Uber ein Stadium nachtlicher Schlaf- 
losigkeit und psychischer Depressionen erfolgte eine Wiederzunahme der 

1) Med. Klinik 1914, Nr. 45 u. 46. 
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korperliclien und geistigen Leistungsfahigkeit, so daB der Pat. etwa 6 Jahre 
nacli seinem Unfall wieder eine leichte Bureaustellung einnehmen konnte. 

Unser Patient 0. hat sich in den Kriegsjahren zu^Hause, wo er 
unter der Pflege seiner Frau stand, ganz langsam gebessert. 

Der Behind ist jetzt folgender: Outer Gesamtzustand; Reflexe samt- 
lich in normaler Starke vorhanden, keine abnormen Reflexe. Er bietet 
das Bild (nach Angabe der Frau bereits seit 1916), einer rechtsseitigen 
Hemiplegie. Fig. 5 laOt die charakteristisehe Stellung gut erkennen; 



Fig. 5. Fig. 6. 


dabei besteht aber keinerlei Atropbie, kein Unterschied in den Reflexen 
zwiseben r. und 1. Kein Babinski. Stirnrunzeln und AugenschlieBen geht 
aucli auf der r. Seite gut; dagegen ist der untere Facialis gelahmt und die 
Zunge weicht stark nacli r. ab, s. Fig. 6. 

Sensibilitat: Die ganze 1. Korperhalfte ist intakt, dagegen besteht, 
r. eine to tale Anastliesie und Analgesie vom Kopf bis zur Fu Bsohle. Hyper- 
asthetische Zonen sind nicht mehr vorhanden. Kopfhaut und FuBsohle 
verhalten sich nicht anders wie die iibrigen Bezirke. Geistig ist er gut 
orientiert, kann ziemlich gut kopfreclinen, best die Zeitung, gibt iiber die 
politischen Yerhaltnisse gut Auskunft. Erinnerungsvermogen in der Zeit 
zwiseben Unfall und Entlassung avis der Klinik war vollkommen erloschen 
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er weiB dariiber nur aus spateren Erzahlungen seiner Frau etwas aus~ 
zusagen. Psychiscli ist er noch immer ziemlich stumpf, von sich aus 
unternimmt er nur sehr wenig. 

Langsam hat sich also eine Riickkehr der geistigen und korper- 
lichen Funktionen vollzogen. Er schlaft jetzt in regelmaBigem Turnus 
durchschnittUch 8 Stunden. Ein Einschlafenlassen durch VerschluB 
von Auge und Ohr ist nicht mehr moglich. Durch dauemdes Appellieren 
an seine Willenskraft war es moglich, ihn zu kleinen Bewegungen 
des Armes, der Hand und des Beines zu veranlassen. Das Auffallendste 
bei der Nachuntersuchung ist die rechtsseitige Parese, die eine orga- 
nische Lasion bis in Einzelheiten (Nichtbeteiligung des oberen Facialis. 
Abweichen der Zunge nach der gelahmten Seite) imitiert. Auch diese 
nachtriigliche Beobachtung weist wieder nach der Richtung, daB 
Storungen in der Funktion als Aquivalente der Zerstorung zentral 
nervosen Gewebes in die Erscheinung treten konnen. 
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Aus dem pathologisch-anatomischen Institut der Universitat za Frei¬ 
burg i. Br. 

(Direktor: Prof. Dr. Aschoff.) 

Zur pathologischen Anatomic der Myatonia congenita. 

Von 

Paul Nenmann. 

Mit 3 Abbildangen. 

Die von Oppenheim 1900 zuerst beschriebene Myatonia con¬ 
genita ist schnell in ihrer Eigenart anerkannt und nach ihm vielfaltig 
in Einzelfallen beschrieben und das klinische Krankheitsbild vervoll- 
kommt und abgegrenzt worden. 

Die Beitrage fur die anatomischen Grundlagen dieses Leidens 
flossen dagegen sparlicher, so daO die Oharakterisierung der patholo¬ 
gischen Veranderungen und die Pathogenese der Krankheit noch 
immer Gegenstand der Erorterung sind. Ein kiirzlich im hiesigen 
Institut zur Sektion gekommener Fall von Myatonia congenita, der 
zweimal in langeren Zwischenraumen gut klinisch untersucht und als 
solcher diagnostiziert worden ist, gibt die Veranlassung, die Sektions- 
falle dieser Krankheit noch einraal zusammen zu stellen. 

Fall 1. Der erste ist der von Spiller 1905 verdffentlichte Fall 
eines 22 Monate alten Kindes. Er fand 24 Stunden nach dem Tode 
Fehlen der Totenstarre, hyalines Aussehen der Mnskeln, reichliches Fett- 
nnd Bindegewebe mit starker Vermehrnng der Bindegewebskerne, schmale 
Muskelfasern mit deutlicher Langs- und weniger deutlicher Querstreifung. 
Gehirn, Gehirnhaute, Rllckenraark uud periphere Nerven wurden normal 
befonden. 

Fall 2. Baudonin beschreibt ein 4 Monate altes M&dchen. Er 
sah Veranderungen im Zentralnervensystem: im Abduzens und Hypoglossus- 
kern fanden sich Ganglienzellen mit Chromatolyse. Im RQckenmark Ver- 
minderung und Verkleinerung der Ganglienzellen im Vorderhorn, im 
Gegensatz zu den gut entwickelten Zellen in der Clarkeschen Saule; keine 
Degenerations- oder Entztkndungszeichen oder Neuronophagie. Die Vorder- 
wurzel sei 1 j i bis Vs 80 dick nur wie die hintere und „est form4e de 
gaines beaucoup plus espacees, scpar^es par un tissu amorphe". Die 
Markscheiden seien unregelmaBig zerstreut in den verschiedenen Bttndeln, 
dagegen seien die Acbsenzylinder gleicbmaBig verteilt. Die Schwannschen 
Kerne ein wenig vermehrt. Auch hier klcine Degenerationsprodukte. Im 
Muskel ausgedehnte Bindegewebsentwicklung, leicht verdickte GefaBe mit 
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dunkel gef&rbtem Kern und eosinophilen Zelleu in der Umgebung; schmale 
bypertrophiscbe Fasern, die sich teilen and Kerne im Innern zeigen. 
Vermehrung der Sarkoplasmakerne, Deutlichwerden der L&ngsstreifung 
and Verschwinden der Querstreifung. Sehr ausgebreitete Sklerose der 
Glandala thyreoidea und ebenso des Thymus. 

Fall 8. Rothmann unter^pchte ein 5 Monate altes Mftdchen. Er 
fand am Gehirn keine Besondepheiten. Bei der Medulla oblongata er- 
wahnt er GefaBneubildung im Gebiet des IX. Hirnnerven und Yerminderang 
and Chromatolyse der Ganglienzellen im Hypoglossuskern. Das RQcken- 
mark war auBerordentlich klein. Die Markscheidenpriparate lieBen einen 
l&nglichen Degenerationsstreifen im Yorderseitenstrang in der HOhe der 
Pyramidenkreuzung erkennen, sonst Aufhellung im Ausstrahlungsgebiet 
der vorderen Wurzeln und in den Seitenstr&ngen in der dorsalen H&lfte 
eines Lumbalquerschnittes. AuBerordentliche Lichtung des Markfasernetzes 
fand sich in den YorderhOrnern besonders des Lumbalmarkes. Entsprechend 
war das Neurofibrillennetz gelichtet LQcken im Markfasernetz der grauen 
Substanz waren ausgefQllt, teils durch ein feines Netzwerk, teils durch 
prall gefttllte Kapillaren mit verdickten Wandungen und perivaskul&ren 
Blutungen. In der ganzen grauen Substanz, vor allem in den Yorder- 
hbrnern bestand eine Kernvermehrung. Es fanden sich auBerordentlich 
wenige groBe Vorderhornganglienzellen, die sich im Halsmark fast alle in 
der medialen und dorsolateralen Gruppe befanden. Sie waren ziemlich 
klein, mit auffallend plumpen NiBlgranula, jedoch normalem Kern. De- 
generationsformen sah er nicht. Die vorderen Wurzeln sind stark atro- 
phisch, aber nicht ganz marklos. Ein peripherer Nerv ist selbst sehr 
schmal, ebenso seine einzelnen Faserquerschnitte. Die Bindegewebssepten 
sind sehr verdickt, ilire Kerne vermehrt, die Markscheiden gut ausgeprhgt. 
An den Muskeln sah er starke Wucherung des intermuskul&ren Bindege- 
webes mit reichlicher Kernvermehrung. Die Querstreifung ist deutlich. 
An einem Goldprftparat sah er wohl den Eintritt von Nervenfasern in den 
Muskel, aber keine Endplatte. 

Fall 4. Lereboullet und Baudouin, die zusammen ein 11 Monate 
altes Kind untersuchten, fanden das Zentralnervensystem ohne Yeranderungen. 
Den Hauptbefund erhoben sie an deu Nackenmuskeln: Ungleichm&Bige, 
dllnne und dicke Fasern, letztere in Teilung begriffen. Die Lbngsstreifung 
wird deutlich durch das Yerschwinden der Querstreifung. Die betr&chtlich 
gewucherten Kerne segmentierten die Muskelfasern. Deutliche Sklerose 
fand sich rings um dieselben. Die DrQsen mit innerer Sekretion wurden 
normal befunden. 

Fall 5. Der 5. Sektionsfall ist von Collier und Holmes beschrieben. 
Es handelte sich da um einen Knaben von 7 Jaliren, Im RQckenmark war 
die weiBe Substanz o. B. Die groBen motorischen Ganglienzellen waren an 
Zahl sehr verringert und die vorhandenen kleiner, eckiger und unregel- 
maBiger in der Gestalt, als normale. Im Halsmark fand sich diese Ver- 
iinderung hauptsachlich in der lateralen und hinteren lateralen Gruppe. 
Dagegen waren die Ganglienzellen im Ilinterhorn und in der Clarkeschen 
Shule normal. Am peripheren Nerven standen die einzelnen Fasern ziem¬ 
lich weit auseinander, waren schmal und armlich mit Myelin versehen. Die 
Muskelfasern waren verschmalert und zeigten eine starke Wucherung der 
Sarkolemmkerne die sich in Zeilen anordneten, auBerdem hypertropbische 
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Fasern bis zo 150 ft im Durchmesser, die dann auch Aufsplitterung and 
Vakaolen zeigten. Die Qaerstreifang war erhalten, das Bindegewebe in 
den verftnderten Muskelbezirken besonders dicbt and vermehrt. Einige 
Muskelteile schienen ganz dnrch Fett ersetzt zn sein. Das Zwerchfell war 
nnbeteiligt. 

Fall 6. Archangelsky and Abrikosoff beobachteten ein 4 Monate 
altes M&dchen. Sie fanden im GroBhirn keine Besonderheiten, im Klein- 
hirn waren Reste der peripheren KOrnerschicht erhalten geblieben. Im 
RQckenmark waren die Pyramidenbabnen and die Gowerschen BQndel 
nocb nicht aasgereift. In den VorderhOrnern fehlten die groBen Ganglien- 
zellen, nur hie and da kleine multipolare Zellen. Die Grappierang in der 
Clarkeschen Saule fehlte. In den HinterhOrnern zahlreiche kleine malti- 
polare Zellen. Alle Zellelemente erscbienen kleiner als in der Norm, 
zeigten aber keine regressiven Yeranderangen. In der Substantia gelatinosa 
Rolandi fand sich eine 2—4 fach die Norm Qberschreitende Zabl von kleinen 
Nervenzellen. Die Hirnnervenkerne waren o. B. Das Nervenfasernetz in 
den YorderhOrnern war mehr gelichtet im Markscheiden-, als im Biel- 
schowsky-Pr&parat. Die vorderen Wurzeln waren grOBtenteils ohne Mark 
and hatten im lateralen Teil das Ansseben eines farblosen faserigen Ge- 
webes. Die medial gelegenen Teile bestanden a us vakuolisierter struktur- 
loser Masse, die sich nach van Gieson gelb farbte and von. Bindegewebs- 
trabekeln dnrchzogen war. Keine Anzeichen von frischem Zerfall. In den 
peripheren Nerven waren die Fasern blasser and dflnner, and es fanden 
sich leere Nenrilemmata. Die Muskulatar zeigte ungemeine DQnnheit der 
Fasern, die dQnnsten waren 2—4 ft dick, die dicksten 18—24 ft. Die 
Querstreifung war gut, keine Kernwucherung, keine Fett- and Binde- 
gewebsvermehrung. 

Fall 7. Griffith and Spiller sahen bei ihrem Fall, der sehr schwere 
klinische Erscheinungen bot, eine starke Verminderung der Vorderhorn- 
zellen in Hals- und Lendenmark, eine Yerschm&lerang der vorderen Warzeln 
und Degeneration in den peripheren Nerven bis in .die Maskeln hinein. 
Die Muskulatur war fettig and bindegewebig entartet. 

Fall 8. Marburg sezierte einen 3 Monate alten Knaben. Er be- 
richtet von einer Verdickung der Pia des RQckenmarks durch Bindegewebs- 
zanahme. In den YorderhOrnern fand sich mitunter ein Ausfall von ganzen 
Zellgruppen, im Qbiigen waren die Zellen einzelner Gruppen mehr oder 
minder gering an Zahl. Die feinere Gestaltung war anscheinend teilweise 
normal, andere Zellen waren pyknotisch, verkleinert und homogen gef&rbt, 
mit Schrumpfung auch des Kernes. An kleinen Zellen im Vorderhorn 
beschreibt er sogar Vakuolenbildung. Die Zellen des Seitenhorns waren 
relativ unversehrt. Die Clarkeschen Saulen enthielten dagegen, wenn auch 
wenige, so doch sicher geschadigte Elemente. Die Hinterhornzellen waren 
frei, die Kerne der Medulla oblongata und der Cortex blieben verschont. 
Die MarkscheidenprOparate zeigten die Vorderhornfaserung stark gelichtet, 
die vorderen Wurzeln mangelhaft und ungleichmaBig gefhrbt. Marchi- 
PrSparate waren negativ. Allgemein fand Marburg eine Kernvermehrang 
und reichliches Vorhandensein von GefaBen. Am peripheren Nerven fand 
sich neben vOllig intakten Fasern ein betrachtlicher Faserausfall oder ein 
Hervortreten dttnner Fasern mit Wucherung des Endo- und Perineurioms. 
In der Maskulatar normale Fasern and daneben Abschnitte von verdQnnten 
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Fasern mit ungemeinera Kernreichtam. Auch lagen die Kerne alleia mit 
kaam einer Andeutung von Muskelparenchym. Das Bindegewebe ist ver- 
schieden stark in den Maskeln aasgebildet. Das Fettgewebe ist weniger 
inter- als perimuskulhr angeordnet. Sichere hypertrophische Fasern and 
abnorme Lagernng der Sarkolemmkerne fand er nicht. S&mtliche Blut- 
drtksen waren normal. 

Fall 9. Foot berichtet Qber einen 8 >/* jfthrigen Knaben, bei dem 
sich in den an Zahl verminderten Vorderhornzellen Schwellang and vakuolhre 
Degeneration fanden. Im Bereich der weiBen Substanz and der vorderen 
Wurzeln Blftsse, Myelinmangel and. Gliawucherung, VerSndernng im Bereich 
der Pyramidenbahnen vor der Kreuzung. Auch in den Zellen der Formatio 
and Substantia reticularis wurden degenerative Veranderungen gefanden. 
Die Medalla oblongata und GroShirn waren frei. Die peripberen Nerven 
zeigten besonders in den feineren Verzweigungen Myelinmangel. Die Mus- 
kulatur hatte verkleinerte Muskelfasern und echte fettige Infiltration. Auch 
das Zwerchfell war mitergriffen. 

Fall 10. In dem Fall von Laiguel-Lavastine und Roger-Yoisin 
fanden sich im RQckenmark eine gegen die Norm kleine Anzahl von Nerven- 
zellen, in der Muskulatur reichlich dttnne Fasern, reichlich Sarkoplasma 
und Bindegewebe. 

Fall 11. Kaumheimer beschreibt ein 4 3 / 4 Jahre altes Madchen. 
„Entzttndliche Veranderungen und Anzeichen gestdrter Differenzierung fehlten 
im Nervensystem vollkommen." Geringgradige Wucherungserscheinungen 
der Glia an versckiedenen Stellen des Zentralnervensystems. Im Nucleus 
ambiguus and Nucleus nervi kypoglossi fanden sich pathologische Yer- 
Anderungen ah den Nervenzellcn. Im letzteren ftthrten sie sogar zum 
volligen Schwund. Die Ganglienzellen im Rtickenmark waren stark ver- 
mindert in den Vordersaulen. Ihre Form war im ganzen kleiner als 
normal. Hhufig fand sich unter ihnen eine Zellverftnderung, die u. a. durch 
Randstellung des Kernes, durch Zerknitterung seiner Membran und diffusen 
Farbung charakterisiert war. Vereinzelt fanden sich pathologisch ver- 
anderte Zellen auch in der Clarkeschen Saule und in einem umschriebenen 
Gebiet des oberen Lumbalmarkes in einem Hinterhorn und vereinzelt im 
Seitenhorn. Die Markscheidenprhparate gaben keinen sicheren pathologischen 
Befund, weder eine Aufhellung in der weiBen noch in der grauen Substanz. 
Dagegen fanden sich mit Osmium farbbare Kdrnchen im Pyramidenvorder- 
strang und in den YorderhOrnern. Die vorderen Wurzeln zeigten im 
Gegensatz zu den hinteren eine deutliche diffuse Faserdegeneration und 
allgcmeine Verschmalerung. In den peripheren Nerven waren die Nerven- 
fasern betrachtlich vermindert und das Peri- und Endoneurium entsprecbend 
vermehrt mit Wucherung der Schwannschen Kerne. An verschiedeneu 
Stellen waren Markscheiden und Achsenzylinder vOllig ausgefallen. Marklose 
Achsenzylinder fanden sich nicht. Auch keine Marchi Schollen oder Fett- 
kdrnchenzellen. Die Muskelfasern waren stark verschmftlert, sehr kernreich, 
aber batten gute Querstreifung, einzelne waren betrachtlich vergroBert, 
stellenweise aufgesplittert und zeigten deutliche Querstreifung. Im Marchi- 
Praparat fanden sich stellenweis geschwarzte Kdrnchen. 

Fall 12. Von While und Hotz ist ein 8 Monate altes Madchen 
zusammenfassend folgendermaBen beschrieben. „Mehr Oder weniger aus- 
gesprochene Verminderung der Nervenzellen in alien Teilen des Rttcken- 
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marks, hochgradige degenerative Veranderung an der Mebrzahl der noch 
nachweisbaren Nervenzellen. Diffuse Beteiligung des gesamten Rflcken- 
marksgraues im untersuchten Abschnitt an der Erkrankung, bei normalen 
Yerhaltnissen des weiBen Markmantels." (Chromatolyse, Pyknose, Karyor- 
rhexis wurde beobachtet, auch im Seiten- und Hinterborn. Die Clarkesche 
Saule war so gut wie verschont.) „Keine Oder htlchstens sehr maBige 
Vermehrung des GliagerQstes in der grauen Substanz mit Auftreten einzelner 
Spindelzellen, Degeneration der vorderen Wurzeln" (sehr sparliche Nerven- 
fasern und AufquelluDg der Markscheiden) „histologisch intakter Nervus 
ischiadicus bei schwerster partieller Alrophie der Extremit&tenmuskulatur." 
(Faserverschmalerung, Kernvermebrung, aber keine Zellkernschlaucbe, er- 
baltene Querstreifung.) „Vereinzelte atrophische Muskelfasern im Zwercbfell 
bei ftbrigen normalen Verhaltnissen." » 

Fall 13. Concetti deraonstrierte auf dem I. KongreB der „Asso- 
ciation internationale de pSdiatrie" in Paris Oktober 1912 einen Fall, bei 
dem die groBen motorischen Zellen der RQckenmark-Vorderhdrner sehr 
gering und, soweit Oberhaupt vorhanden, klein und unvollkommen ausge- 
bildet waren. Auch in der Hirnrinde und im Kleinhirn waren die Nerven- 
zellelemente kleiner, weniger entwickelt und weniger gut farbbar. Die 
Muskulatur zeigte histologisch schlanke blasse Fasern. 

Den 14. und 15. Sektionsfall veroffentlichte jQngst Slauck, die er 
noch mit zur Myatonia coDgenita oder als tjberg&nge zum Typus Werdnig- 
Hoffmann recbnet. Der eine (sein Fall 5) ist ein 2 */j j&hriger Knabe, 
bei dem sich im RQckenmark vom Sakralteil bis zum Halsmark Schwund 
und Atrophie der multipolaren Ganglienzellen der YorderhOrner fand; sie 
waren teilweise kernlos, geblaht und ohne Fortsatze. Im Hypoglossuskern 
fanden sich ebenfalls einige wenige atrophische Zellen gleicher VeranderuDg. 
Dann Heteroplasie grauer Substanz in die Hypoglossuskerne. Degeneration 
der vorderen Wurzel, desgleichen in geringerem Grade der peripheren Nerven. 
Die Muskeln zeigten teilweise einfache Atrophie mit geringer Fettzellenent- 
wicklung, doch noch Qberall Inseln normaler Muskelfasern mit guter Quer¬ 
streifung. Nur in der Wade starkeKern- und Fettvermehrung.Teils waren ganze 
Felder, teilweise nur einzelne oder mehrere Fasern ergriffen. BlutgefaBe, weiBe 
ROckenmarksubstanz, hintere Wurzeln, Spinalganglien o. B. Im Marchi- 
Praparat hatten sich in den Hinterstrangen und Kleinhirnseitenstrangen mehr 
schwarze Kbrnchen als sonst in der weiBen Substanz gefunden. 

Der andere (sein Fall 9), der schon zur fanjiliaren Gruppe gehdrt und 
ein Vetter der weiter hinten beschriebenen Else A. ist, ist ein 4 Monate 
alte Knabe. Am Zentralnervensystem fanden sich keine Zeichen einer 
Oberstandenen EntzQndung. In den Vorderhornern des Rttckenmarks: Ver- 
roinderung der motorischen Ganglienzellen, die vorhandenen im Zustand 
mehr oder weniger weit vorgeschrittener Degeneration, oft sei nur der 
Kern im fast ganz geschwundenen Zell-Leib zu sehen gewesen. Im Hypo¬ 
glossuskern zeigte eine grdBere Zahl von Zellen das Bild der axonalen 
Degeneration. Keine Gliavermehrung. Die vorderen Wurzeln waren stark 
degeneriert, mit Vermehrung des Zwischenbindegewebes. Weniger gering 
ist die Degeneration an den peripheren Nerven. Die Muskulatur befand 
sich im Zustande der einfachen Degeneration, bis zu dem Grade, daB von 
mancben MuskelbOndeln nur Kernfelder Obrig geblieben waren. Der Gehirn- 
befund war in beiden Fallen normal. 
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Wenn ich die Obersicht fiber die firiiheren Sektionsfalle jetzt ab- 
schlieBe, um zu dem eigenen iiberzugehen, so bin icb mir wohl be- 
wuBt, keine vollstandige Zusammenstellung aller bisher veroffentlichten 
Falle gegeben zu baben. Die auslandisohe Literatur ist uns noch nicbt 
wieder in dem Mafie zuganglich wie frfiher. 

Der am biesigen Institut zur Sektion gekommene Fall Else A., 
fiber den Herr Professor Aschoff bereits zweimal knrz in der Frei- 
burger Medizinischen Gesellschaft am 22. VI. und 27. VII. 1920 berichtet 
hat l ), ist der Patient, der am langsten gelebt hat nnd znr Sektion ge- 
kommen ist. Das Madchen ist 13 Jahre alt geworden, bis es schlieBlich 
einer Bronchopneumonie im hiesigen Krfippelheim erlag. Der erste 
ausfiihrliche klinische Befund ist von Thorspecken in der Strafi- 
burger Kinderklinik, als das Madchen 4 V 2 Jahre alt war, der zweite 
von Professor Hoffmann in Heidelberg in ihrem 6. Lebensjahre er- 
hoben und jfingst von Slauck u. a. veroffentlicht worden 2 ). Einige 
kurze klinische Daten sollen hier noch einmal angefuhrt werden. 

Matter in der Graviditat nicht krank. Kindsbewegangen warden ge- 
ftihlt in den letzten Monuten. Im 1. Jahr hatte das Kind viel Durchfalle, 
Sie lernte nie stehen noch sitzen. Mit 21 Monaten von Professor 
Schlesinger untersucht. Gewicht 14,16 kg. Dickes, pastdses Kind. tTber- 
normale Beweglichkeit und Schlaffheit der Beine. Patellarreflexe feblen. 
Sensibilitat angeblicb herabgesetzt. Allmahlich leichte Besserung im An* 
ziehen der Beine. Dann orthopadische Behandlung nnd Massage. Das Kind 
wnrde mager und macbte sichere, wenn auch geringe Fortschritte in der 
Beweglichkeit. Mit 4 V 2 Jabren wurde sie dann in der StraBburger Kinder¬ 
klinik 1911 untersucht. Mageres, schlankes Kind. Gewicht 13,8 kg.! 
(vgl. oben). Trotzdem an Armen und Beinen und Gesicht ein dickeres 
Fettpolster. Extremitaten teilweise cyanotisch und kohl. Im Rdntgenbilde 
zeigten die Knochen eine erhebliche Atrophie. Die grobe Kraft der Arme 
und Hande einigermaBen gat. Die Kraft der Beinmuskeln dagegen auBerst 
gering. Nur im Wasserbade konnten die Beine gehoben werden. Absolnt 
symmetrische Paresen. Die Wirbelsaule ist kyphoskoliotisch gekrOmrot, 
die FhBe zeigten schon Andeutung von Kontraktur- und Pronationsstellung. 
Bauchdeckenreflexe positiv. Patellarreflexe negativ. Sensibilitat intakt, In- 
telligenz selir gut. Die elektrische Untersuchung in Narkose ergab fara- 
dische und galvanische Erregbarkeit samtlicher untersuchter Nerven und 
Muskeln, wenn auch teilweise erst bei ziemlich starken StrOmen. An 2 der 
untersuchten Muskeln eine etwas trage Reaktion. AuBer den deutlich 
paretischen Muskeln zeigten auch die Gesicktsnerven und Muskeln eine 
herabgesetzte elektrische Erregbarkeit. Unter der klinischen Behandlung 
besserte sich die Motilitat. 1 J / 2 Jahre spater untersuchte sie Professor 
Hoffmann in Heidelberg: Atrophische Parese aller Schulterghrtelmuskeln, 
besonders auch der Deltoidei, lose Schultern, schlaffe Gelenke. Das Ver- 


1) Deutsche Med. Wochenschr. 1920, Nr. 40, S. 1132 u. Nr. 44, S. 1235. 

2) Herrn Dr. Slauck danke ich an dieser Slelle fur die liebenswurdige 
friihzeitige Uberlassung eines Abdruckes seiner Arbeit. 
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balten der Beflexe wie frtkher. Auch in dem Verhalten der Sensibilitat 
keine Ver&nderung. Die Beine dttnn, kalt and blaa. Starke Parese alter 
HQft- and Oberschenkelraaskeln. Die Knie in leichter Beagekontraktur- 
stellung, Entartungsreaktion in den Unterschenkeln. Angestellte Nach- 
forschungen bei der Pflegemotter des Kindes, einer Heidelberger Hebamme, 
ftber die Anamnese in den ersten Lebensmonaten ergab nocb, dad bis zum 
6. Monat die Bewegungsf&higkeit normal gewesen sei, „bis dahin stram- 
pelte es mit den Beinchen mdhelos die Decke weg“; erst im 6. bis 7. Monat 
sei eine Schwfiche der Glieder aufgefallen. In der Familie ihrer Tante 
warden spfiter 3 ahnliche F&lle beobachtet. 

In der letzten Zeit war sie im Freiburger Kriippelheim unterge- 
bracht. Am 18. VI. 1920 vormittags erlag sie einer Bronchopneumonie. 
Die Sektion konnte leider erst am 20. VI. 1920 vormittags von Herrn 
Professor Aschoff selbst vorgenommen werden. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: S. N. 249/1920. E. A. 13 Jahre. 
Nach Freilegung der Riickenmuskulatur sieht man einen hochgradigen 
Schwund derselben, besonders des rechten M. erector trunci, der zu 
einem ganz flachen, blassen Band abgeplattet ist. Beim Weiterpraparieren 
finden sich aber doch noch groBere Mengen allerdings vorwiegend 
blaBgefarbter Muskeln, hauptsachlich entsprechend dem Quadratus 
lumborum. Beim Freilegen der rechten Glutaalmuskulatur findet sich 
an Stelle derselben eine blasse, als Muskel kaum erkennbare platten- 
formige, aber nicht von Fett durchsetzte Muskelsubstanz. Es fallt auf, 
dafi das Fettgewebe der Lumbalgegend des Riickens vorwiegend rot, 
das der Glutaalgegend rein gelb ist. Die Grenze zwischen rotem 
und gelbem Fett liegt in mittlerer Hohe der Darmbeinschaufeln. Der 
mittlere Glutaalmuskel ist so blaB wie der auBere. An den untersten 
Glutaalmuskeln fallt auf, daB die unteren, bzw. vorderen Muskel- 
partien noch gerbtet, die auBeren dagegen ganz blaB sind. Der rechte 
Nervus ischiadicus, etwa 1 cm dick, hat eine weiBe Farbe. Die zum 
Foramen ischiadieam ziehende Muskulatur zeigt ebenfalls ausgesprochene 
Atrophie. Der M. latiss. dorsi ist beiderseits vollig geschwunden, 
vom Trapecius treten nur die unteren, an dem Winkel der Scapula 
ansetzenden Fasem als kraftige rote Biindel hervor, wahrend die zur 
Spina ziehenden Fasem deutlich abgeplattet und atrophisch erscheinen. 
Der M. rhomboid, major ist beiderseits ebenfalls atrophisch. Der Le- 
vatur scapulae dagegen beiderseits sehr kraftig entwickelt, der M. 
rhomboid, minor beiderseits sehr schwacb. Der M. splenius capitis 
zeigt ebenfalls nur schwache Entwicklung, vom linken M. serratus 
anterior ist der der zweiten Rippe entsprechende Muskelbauch noch 
deutlich rotlich gefarbt, alle iibrigen Muskelpartien deutlich blaB. Beim 
Freilegen des linken Plexus brachialis werden keine besonderen 
Unterschiede in der Zusammensetzung desselben gefunden. Die Mm. 
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scaleni sind lebhaft rot gefarbt und gut entwickelt. Auch auf der 
rechten Seite ist der Serratus, soweit er an der zweiten Rippe ansetzt, 
deutlich rotlich, sonst viel bla 9 ser gefarbt. Am rechten M. sterno- 
cleidomastoideus ist die auBere Halfte des Muskelbauches rot, die 
innere blaB, der M. homohyoideus und sternohyoideus zeigen keine 
deutliche Atrophie. Auf der linken Seite besteht keine merkliche 
Differenz in der Farbe des M. sternocleidomastoideus. 

Schadeldach ist langlich und flach. Dura ist nicbt gespannt, 
Windungen nicbt abgeplattet. An den Nervenwurzeln der Gehimbasis 
und den GefaBen und auBerlich am Gehim nicbts Besonderes. Hypo- 
physe yon entsprechender GroBe. Gehirngewicht 1250 g. Bei dem 
Versucb, das Ruckenmark herauszunebmen, lassen sich die Ganglien 
aus den Foramina intervertebralia auffallend schwer entfemen, obwohl 
sich der Knocben uberall weich und porotisch anfiihlt und sich dem- 
entsprechend schneidet. Die Locher sind auffallend eng. Die Nerven- 
„ wurzeln sind besonders fein im dorsalen Abschnitt. Nehmen im Hals- 
teil wieder an Starke zu, anscheinend starker als es den physiolo- 
giscben Verhaltnissen entspricht. Im Cervikalmark lassen sich auch 
die Ganglien trotz ihrer ungiinstigen Lage auffallend leicht entfemen. 
Es wird keine Verwachs^ng der Dura, kein Tumor festgestelli Die 
Dura laBt sich sehr leicht von der Arachnoidea abziehen. Beim Ab- 
tasten de3 Riickenmarkes lassen sich irgendwelche sklerotische Ver- 
anderungen nicht nachweisen. AuBerlich sind besondere Strang- 
degenerationen in Form grauer Streifen weder an der Riickseite noch 
an der Vorderseite des Riickenmarks zu erkennen. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Hochgradiguber diege- 
samte Muskulatur der unteren Extremitaten des Rumpfes, des Scbulter- 
giirtels, zum Teil auch der oberen Extremitaten ausgedehnte Atrophie 
mit symmetrischer Aussparung bestimmter Muskelteile, ohne Stoning 
des Skelettwachstums an den Extremitaten. Kontrakturstellung beider 
Beine, hochgradige Skoliose der Wirbelsaule nach links, mit Defor- 
mierung des Thorax, Osteoporose der Wirbelknochen, Atrophie der 
peripheren Nerven, Kleinheit des Riickenmarks, Deformierung der 
Lungen, besonders der Unterlappen mit kompensatorischer VergroBe- 
rung der Oberlappen, besonders rechts. Frische Bronchopneumonien 
in beiden Oberlappen, Kalkherd im linken Unterlappen. Herz: Er- 
weiterung der rechten Kammer, fiir Sonde durchgangiges Foramen 
ovale. Verlageruug der linken Niere in das Becken, bei normalem 
Ursprung der GefiiBe. Verschiebung beider Nierenpforten an die 
Vorderdachen der Nieren (angeboren?). Guter Lipoidgehalt der 
Nebennierenrinde, starke Zeichnung der lymphatiscben Knotchen in 
d^r Milz, sagittale Furchenbildung der Leber, beginnende Reifung der 
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Follikel in den Eierstocken, aber noch keine Corpora lutea. Noch 
infantiler Habitus der inneren Geschlechtsorgane. Sehr starke Ent- 
wicklung der auBeren Schambehaarung. Starke Entwicklung des 
Gebisses. Keine Zeichen einer abgelaufenen Meningitis. Kein Dekubitus. 
MaBiger Fettgehalt der Haut, keine Fettdurchwaehsung der atrophischen. 
Muskulatur. Ausgesprochene Hypertrophie des lymphatischen Rachen- 
ringes, auffallende Kleinheit und blaBgraue Farbe aller Epithelkorper- 
chen. Kolloidarmut der Schilddriise. Thymus o. B. 6 g. 

Zur histologischen Untersnchung warden Teile vom Zentralnerven- 
system, den peripheren Nerven, Muskeln und Organen in 10°/ 0 Formol 
eingelegt. Die Muskeln wurden teils uneingebettet, teils in Gelatine und 
Celloidin eingebettet und mit Hamatoxylin-Eosin, Sudan und nach v. Gieson 
gefarbt. Die Teile des Zentralnervensystems wurden teils auf dem Gefrier- 
mikrotom, teils nach Einbettung in Celloidin, Paraffin und Gelatine ge- 
schnitten und mit Cresylviolett, Hamatoxylin-Eosin, Sudan, Methylgrttn- 
pyronin, die Markscheiden nach Spielmeyer, auf Degenerationsprodukte 
nach Lorrain-Smith-Dietrich statt der jetzt unerschwinglichen Marchi- 
Methode, dann nach Bielschowsky und die Neuroglia nach v. Gieson, 
Weigert und Alzheimer-Mann gefarbt. Vielleicht darf ich noch auf die 
anscheinend wenig angewandte Gelatineeinbettung hinweisen, wie sie am 
hiesigen Institut oft geQbt wird, und wie sie sich in diesem Falle be- 
sonders ftlr die Markscheidenfarbung nach Spielmeyer bewahrt hat. Sie 
hat den Vorteil, daB man 10-jU-Schnitte schneiden kanD, wahrend man sonst 
nach Spielmeyer wegen der BrQchigkeit genOtigt ist, 30-^-Gefrierschnitte 
anzufertigen. AuBerdem bleiben einem die Wurzeln zur Beobachtung er- 
balten, was sonst nur bei der langerdauernden Weigert-Methode mit 
Celloidineinbettung der Fall ist 1 ). 

Die histologische Untersuchung des linken Gyrus praezentralis ergab 
an den Nervenzellen keine pathologischen Veranderungen. Auch die 
Purkinjeschen Zellen des Klcinhirns wurden normal befunden. Im ver- 
langerten Mark erwiesen sich der Facialis und Hypoglossus und motorische 
Vaguskern unverandert, in einer GefaBscheide sah man reichlich Lipoid. 
Im Accessoriuskern fanden sich dagegen kleine atrophische Zellen. 

Tm Rflckenmark, von dem Teile aus dem Hals-, oberen Dorsal-, Lumbal- 
und Sakralmark untersucht wurden, fallt als wesentliche Veranderung das 
Fehlen der groBen polygonalen Ganglienzellen in den VorderhOrnern auf. 
An starksten ist dieser Schwund im Lumbalmark, am geringsten im Sakral- 
abschnitt. Statt der groBen Nervenzellen finden sich kleine atrophische 
im allgemeinen auch an Zahl verminderte Zellen, deren Fortsatze kOrzer 
sind. Tigroidschollen und Kerne haben sich mangelhaft gefarbt, ibre Ge¬ 
stalt ist zusammengesintert, einige selien nur noch aus wie ein Tropfen 
oder Klttmpchen, von ihrem Kern ist nur noch das Kernkdrperchen zu er- 
kennen, oder wo man die Kernmembran noch erkennen kann, hat sie an 
der Schrumpfung mit Teil genommen und sieht ganz wellig aus. 

Tm Dorsalmark, wo die Clarkescbe Saule noch schOn erhaltene 
Ganglienzellen zeigt, tritt der Gegensatz zu diesem geschrumpften, Qbrig 


l! Sic he auch Graff: Gelatine-Einbettung fur Gefrierschnitto. Munchn. 
Med. Woehenschr. 1910, Nr. 42, S. 1402. 
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gebliebenen Zellen besonders hervor. Nur in den SeitenbOrnern finden 
sich noch einige, wohl noch als normal anzusprechende Zellen. £ine be¬ 
sondere Bevorzugung irgendwelcber Gruppen konnte nicht festgestellt werden. 
Im Lumbalmark fanden sich einige noch gat erhaltene Zellen in der 
dorsolateralen Grappe. In der Clarkeschen Saule sah man hier anch 
bereits atrophiscbe Elemente. Die Hinterbornzellen zeigten keine Ver- 
ftndernng. Frische Degenerationen, SchWellungen, anch Vaknolen fehlten. 
Die Spinalganglienzellen sind normal. 

Die Pia und die GefaBwande zeigten keine irgendwie gearteten Spuren 
flberstandener EntzDndung. Die GefaBe und Kapillaren sind prall mit Bint 
gefallt, was auf eine einfacheBlutsenkung zurackgefQhrt wurde. Vermehrung 
der GefaBe oder Wandverdickung derselben wurde nicht festgestellt. 

Die Markscheidenpr&parate lassen ein ungestortes Yerhaltnis der 
grauen zur weiBen Substanz erkennen. In der weiBen Substanz finden 
sich nirgends Aufhellungen, die Markschciden sind auf alien Hohen gut 
gefarbt, auch ein Praparat von der Pyramidenkreuzung zeigt keine Besonder- 
heiten. Dagegen ist in der grauen Substanz in don Vorderhdrnern die 
Markfaserzeicbnung auffallend sparlicher, als in einem Vergleichspraparat 
von dem RQckenmark eines 13 jakrigen Knaben, das ich der LiebenswQrdig- 
keit des Herrn Dr. Loeschke in Mannheim verdanke. Das Bielschowskjr- 
Praparat zeigt eine entsprechende Yerarmung an Neurofibrillen im Yorder- 
horn. Mit Olimroersion und Abblendung findet man im Spielmeyer- 
Praparat einige ausgesparte Flecken, davon sind die einen ganz leer, wohl 
Stellen, wo durch das Schneiden eine. Ganglienzelle ausgefallen ist: in 
anderen hingegen sieht man ein feines Fasernetz und einige rundliche 
Kerne. Das kdnntcn Stellen sein, wo Ganglienzellen ganz geschwunden 
und durch Gliagewebe ersetzt sind. 

Eine besondere Yermehrung des Gliagewebes, der Kerne und Fasern 
lieB sich weder an den Weigert- noch Alzheimer-Mnnn-Praparaten erkennen. 
Auch Degenerationsprodukt wurden weder mit Sudan, noch nach Lorrain- 
Smith-Dietrich n'achgewiesen. 

Besondere Beachtung verdienen die austretenden Wurzeln. Wahrend 
auf alien RQckenmarksquerscbnitten die hinteren Wurzeln gate Mark- 
scheidenfarbung zeigen, findet sich in den vorderen Wurzeln ein verschieden 
starker Ausfall von Markscheiden, der am starksten im Lumbal- und 
Cervikalabschnitt, weniger stark im dorsalen- und ganz gering nur im 
Sakralteil ist. Statt der fehlenden Markscheiden findet sich ein raum- 
fllllendes feines Maschenwerk, so daB der ganze Wurzelquerschnitt an Urn- 
fang kaura gelitten hat. Hier mag noch nachgetragen werden, daB auch 
makroskopisch die vorderen Wurzeln des Lumbalmarks im Verhftltnis zu 
den hinteren Wurzeln in ihrer Dicke nicht verringert erschienen. Im 
Halsgebiet, wo die Wurzeln langs getroffen sind, sind von den erhaltenen 
Markscheiden die einen heller, die anderen dunkler gefarbt, aber auch in 
den helleren ist das Neurokeratingerilst noch gut sichtbar. Sudan-Praparate 
zeigen nirgends Abbauprodukte, nirgends Fettkbrnchenzellen, auch nicht in 
dem Maschengewebe dieser MarkscheidenlOcken. Ebenso ist die Farbung 
auf Degenerationsprodukte nach Lorrain-Smith-Dietrich, sowohl im RQcken- 
marks- als Wurzelgebiet negativ. 

Am v. Gieson-Praparat werden die Verhaltnisse in den vorderen Wurzeln 
besonders anschaulich. An einem Schnitt durch das Lumbalmark (siehe 
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Figur 1), sieht man, wie wenig Markscheiden in der umfangreichen 
vorderen Wurzel tlberhaupt noch vorhanden sind. Die Felderung in Bftndel, 
die durch das perineurale Bindegewebe bedingt ist, ist vollig erhalten. 
Die dem Rftckenmark naher gelegenen Bftndel, die also auch das Rftcken- 
mark noch nicht lange verlassen haben, besitzen einen breiteren Durch- 
messer. Je weiter sie sich vom Rftckenmark entfernen, desto kleiner wird 
der Durchmesser der Nervenbttndel, desto mehr tritt das perineurale Binde¬ 
gewebe in Erscheinung. In den Bftndeln nahe am Rftckenmark wird das 



Figur 1. 

Leitz Obj. 3, Oc. 2. Gefarbt nach Spielmeyer, v. Gieson-Celloidinschnitt. Quer- 
schnitt dnrch das Lumbalmark mit vorderer Wurzel. M = Mark, R=»Rinde, 
GIRs = Glioser Randsanm. P «= Pia. VWpr = Vordere Wurzel proximaler Teil, 
mit wenig Markacheideninhalt des gliosen Gewebes. VWd ■=> Vordere Wurzel 
distaler Teil. Starkeres Hervortreten des Bindegewebes. 

schon oben bei den Markscheidenprftparaten beschriebene raumfftllende, 
feine Maschenwerk sehr deutlicb; es ist ein feines, gelbgefftrbtes, wie ge- 
ronnen aussehendes Gerftst, das die fehlenden Markscheiden ersetzt. Nur 
ganz vereinzelt sieht man hie und da noch eine Markscheide in diesem 
gelben Gewebe liegen. In dem weiter vom Rftckenmark entfernten Bftndeln 
sind die erhaltenen, sonst gut gefftrbten Markscheiden, stets von Binde¬ 
gewebe umgebcn. In den meisten Feldern dieses gelben Maschenwerkes 
sieht man teils homogcn schwarze, teils von einem Chromatingerftst ver- 
sehene Kerne, die ganz den Charakter von Gliakernen besitzen. Uberhaupt 
ist die Ahnlichkeit zwischen diesem Gewebe und dem gliosen Randsaum 
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sehr groB, die sick im Alzheimer-Mana-PrSparat nock verstfirkt. Diese 
letztere F&rbung laBt noch erkennen, daB in diesen Bezirken keine 
marklosen Achsenzylinder vorlianden sind. Besonders dentlich tritt das 
verschiedene Verhalten des Zwischengewebes im proximalen und distalen 
Nervenanteil am Halsmark hervor, wo die Wurzeln l&ngs getroffen sind, 
und sich ihr Verlauf durch Pia und Dura bis zum Spinalganglion verfolgen 



Figur 2. 

Leitz Obj. 1, Oc. 1, Halsiuarkquerschnitt, CelloidineinbettUDg, Eisen-Hama- 
toxylin, v. Gieson-Farbung, VH = Vorderhorn, VWpr = Vordere Wurzel proxi- 
maler Teil. VWd = Vordere Wurzel distaler Teil. HH = Hinterhorn. HWpr 
= Hintere Wurzel proximaler Toil. HWd = Hintere Wurzel distaler Teil. 

P =* Pia. D «= Dura. 

laBt. Dort sieht man nahe dem Rttckenmark vor der Dura in der vorderen 
Wurzel noch immcr gelbe faserige Ztlge, w&hrend hinter der Dura rote 
Bindegewebsfasern das Feld beherrschen (s. Fig. 2). 

Ganz ahnliche Befuude erliob schon Hoffmann 1897 bei einem Fall 
von „hereditiirer progressiver spinaler Muskclatrophie im Kindesalter fc . 
Audi die gliakhnlichc Beschaffenheit dieses nack v. Gieson sich gelbffirbenden 
Gewebes wird von ihm hervorgehoben. Er beschreibt da: „lm Lenden- und 
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Halsmark, aber auch im Dorsalmark fallen in den vorderen Wurzeln auf 
Querschnitten kleinere und grOBere Inseln eines strukturlosen, selten einen 
Kern enthaltenen Gewebes auf, welches sich gegenftber den verschiedenen 
F&rbmethoden — abgesehen von der nicht angewandten (weil noch nicht 
bekannten) Weigertschen Gliafarbung — ganz so verhalt, wie Gliagewebe. 
Auf litngsgetroffenen, vorderen Wurzeln erscheint dieses Gewebe in ZOgen, 
welche sich durch die Pia mater hindurch verfolgen lassen. Dadurch wurde 
zuerst der Yerdacht erweekt, es mbchte sich urn Heterotopie von Glia- 



Figur 3. 

Leitz Olimmersion */«. Oc. 2, Auszug 155. Weigerts Neurogliafarbung. Langs- 
getroflene vordere Wurzel des Halsniarkes, kurz nach dem Austritt aus dem 
Ruckenmark. Bgsa = Bindegewebsrandsaum, Bgse-= B'mdegewebssepta, Glf=- 

Gliafibrillen. 

gewebe handeln. Dies ist aber keineswegs der Fall, sondern man hat es 
mit Nervenbftndeln zu tun, welche zu strukturlosem Gewebe umgewandelt 
sind. Sie linden sich nur in der Nahe der Austrittsstellen der vorderen 
Wurzeln, nicht in den hinderen Wurzeln oder der Cauda equina“. 

Der Beweis, daB es sich nun nicht nur urn Gliafthnlichkeit, sondern 
um Glia selbst handelt, lieB sich leicht durch die Weigertsche Neuroglia¬ 
farbung erbringen. Ein derartig gefarbter Langsschnitt einer vorderen 
Halsmarkwurzel zeigt deutlich die spezifisch gefarbten Gliafibrillen inmitten 
dieses strukturlosen Gewebes (siehe Fig. 3). 

Die Cauda equina zeigt im Querschnitt, der nach Spielmeyer gefarbt 
ist, teils dunkelschwarz gefSrbte Nervenfaserbtlndel mit engstehenden 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





108 


Neumann 


Digitized by 


Markscheiden and daneben hellere Bttndel, mit sp&rlicheren, weiter stehenden 
Markscheiden. In diesen helleren Bttndeln flndet sich bei starkerer Yer- 
gr&Berung eine deutliche Lichtung and neben normal gefarbten Mark¬ 
scheiden ganz helle schmale. Zweifellos bandelt es sich hier noch am 
einen Markscheidenaasfall. Im Sudanpraparat sind diese Lttcken besonders 
deatlich. Fettkdrnchenzellen fehlen hier ebenfalls. Das amorphe Zwischen- 
gewebe in den helleren Bttndeln erweist sich im v. Gieson-Praparat als 
Bindegewebe. Vergleicht man aaf Langsschnitten, die nach Bielschowsky 
und Spielmeyer gefarbt sind, das Verhalten der Achsenzylinder za dem 
Fehlen oder Vorhandensein der Markscheiden, so sieht man, daB die mark- 
scheidenarmen NervenbGndel auch entsprechend weniger Achsenzylinder 
ftthren. Zeichen der Regeneration, Verzweigungen, Endkolben oder seitliche 
Anschwellung der Achsenzylinder, wie sie Doinikow beschreibt, werden ini 
Bielschowsky-Praparat vermiBt. Ein v. Gieson-Langsschnitt zeigt Yer- 
mehrung des Bindegewebes. 

Vom peripharen Nerven wurde der Plexus brachialis and der N. ischiadicus 
untersucht. Im Plexus brachialis sind die Markscheiden ipa allgemeinen 
gut gefhrbt, nur ganz vereinzelte Fasern scheinen etwas weniger gut ge- 
farbt and schmaler zu sein. Beim N. ischiadicus sind dagegen die einzelnen 
Bttndel schmaler als in einem Vergleichspraparat Mitunter erscheinen 
auch die Fasern in ihnen etwas spttrlicher angeordnet und schwttcber ge¬ 
farbt, wie das auf dem Lttngsschnitt deutlich wird. Die v. Gieson-Farbung 
zeigt genau wie bei der Cauda equina ein starkeres Hervortreten des 
Endo- und Perineuriums und seiner Kerne. Die Nerventtstchen in den 
Muskeln sind ohne sicher nachweisbare Atrophie. 

Yon Muskeln warden untersucht: rote und blasse Anteile vom Stemo- 
cleidomastoideus und Trapezius, dann Levator scapulae, das Zwerchfell. 
linker und rechter M. erektor trunci, Glutaeus, Biceps femoris und Rektus 
abdominis. 

Es zeigte sich, daB die roten Anteile der Muskeln auch histologiscb 
ohne krankhaften Befund waren, wahrend z. B. im blassen Anteil des M. 
sternocleidomastoideus neben Bttndeln gut erhaltener Muskelfasern abge- 
sondert andere Bttndel lagen, die nur ein Viertel so breiter Muskelfasern 
mit Kernvermehrung aber erhaltener Querstreifung ftthrten. Auch einzelne 
Sarkolemmschlauche fanden sich. 

Der makroskopisch kraftig entwickelte Levator scapulae zeigte mikro- 
skopisch doch schon verschmalerte Fasern in geringer Anzahl mit Kern- 
ketten. In einzelnen Fasern schien die Querstreifung zu fehlen. 

Das Zwerchfell ist frei von atrophischen Fasern. Die Langsstreifung 
tritt etwas deutlicher hervor als normal. Einige MuskelfaserstQckchen 
zeigen feine FettkOrnchen, was aber wohl Qber das physiologische MaB bei 
diesem an trttben Muskelfasern reichen Muskel nicht hinausgeht 

Die Erektores trunci sind reichlich von Fett durchwachsen. Einzelne 
Muskelfasern sind erhalten. Stellenweise ist die Muskulatur in ein faserig 
streifiges, kernreiches Gewebe umgewandelt. Die Muskelfasern sehen teilweise 
wie gekrttmmt und zerknittert aus. Eine breitere ist an einem Ende ge- 
teilt. Es finden sich Kernreihen und Kernhaufen. 

Noch starker ist der Rekt. abdomin. ver&ndert, wo sich schmale, kurze 
wie geknickt aussehende Muskelzellen finden, an denen man nur noch teilweise 
eine Querstreifung erkennen kann. Auch an den noch anntthernd normal 
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breiten Muskelfasern tritt die Qnerstreifung hinter der Langsstreifung 
zurttck. 

Der Biceps femoris ist durch eine starke Fettdarchwacbsang gekenn- 
zeichnet. 

Der Glataeas zeigt ebenfalls alle Zeicben bocbgradiger Atropbie. 
Kernhaufen, Kernreihen, ganz schmale Fasern, leicht verbreitete Fasern Von 
gekdrntem Aussehen, weil sich feinste Fetttropfen in ihnen befinden, Fett- 
und Bindegewebswucherung. 

Die mikroskopische Untersuchung der inneren Organe ergab keinen 
bemerkenswerten Befund, aucb nicbt an den Epithelkdrperchen. 

Fassen wir nun kurz den histologisehen Befnnd zusammen, so 
ergeben sich keine Veranderungen fiir die untersuchten Teile des GroB- 
hirns, Kleinhirns und der Medulla oblongata mit Ausnabme des Acces- 
soriuskernes, wo sich erstmalig die Anzeichen einer Atrophie der 
motorischen Ganglienzellen einstellen. lm ganzen Riickenmark: Fehlen 
der Hauptmenge der groBen motorischen Vorderhornzellen, mit be- 
sonderer Beteiligung des Lendenmarkes und geringerer des Sakral- 
markes. An ihrer Stelle finden sich immerhin noch an Zahl verminderte 
kleine, atrophische und geschrumpfte, oft nur noch wie ein Kliimp- 
chen mit einem Nukleolus aussehende Ganglienzellen, in den ver- 
schiedensten Stadien des Schwundes von anscheinend noch ganz gut 
erhaltenen bis zu jenen Kliimpchen herab. Auch die Clarkesche Saule 
ist nicht ganz yerschont geblieben, wahrend die Hinterhornzellen normal 
erscheinen und ebenso die Zellen der Spinalganglia. Ohne Befund ist 
auch die weiUe Substanz; in den grauen Vordersaulen: Verminderung 
der Achsenzylinder und der Markscheidenfasern. Keine sichtbare Glia- 
vermehrung. Keine Anzeichen einer abgelaufenen Entziindung. Keine 
Zeichen einer frischen Degeneration. Gut erhaltene hintere Wurzeln. 
In den vorderen Wurzeln Markscbeidenausfall, am starksten im Lenden- 
und Halsmark, am wenigsten im Sakralmark. Keine Schrumpfung 
der vorderen Wurzeln. Nahe am Riickenmark Ersatz der Mark- 
scheidenliicken durch Gliawucherung. Jenseits der Dura oder in der 
Cauda equina Bindegewebsvermehrung. Am peripheren Nerven, am 
Plexus brachialis kaum ein sicherer Ausfall von Markscheiden; am 
N. ischiadicus wenige fehlende oder schwacher gefarbte Markscheiden. 
An den Muskeln alle Grade der Atrophie, neben erhaltenen Muskel- 
biindeln Verschmalerung, Kemzeilen, Kernhaufen, Auflosung in einzelne 
Muskelzellen. Deutlicherwerden der Langsstreifung. Zuriicktreten und 
teilweis Verschwinden der Querstreifung. Mitunter Verfettung ver- 
einzelter Fasern, bindegewebige und fettige Durcbwachsung. In alien 
untersuchten Muskeln fanden sich aber stets noch wohlerhaltene Fasern, 
Ausgesproche hypertrophische Fasern und binnenstandige Kerne wurden 
nicht gefunden. 
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Was laBt sich nun auf Grand des anatomischen Befundes auf die 
Pathogenese der Krankheit schlieBen? 

Im Nervensystem haben wir es mit einer Erkrankung des peri- 
pheren und motorischen Neurons zu tun, mit einem Schwund der 
Ganglienzellen, der Achsenzylinder und Markscheiden, die wir uns nicht 
durch eine Infektion entstanden erklaren konnen, da wir jede Re- 
aktion, jede Erscheinung einer iiberstandenen defensiven Entzundung, 
nicht einmal an der Pia oder den GefaBen, wie sie Marburg bei 
seinem Fall gesehen bat, vermissen. Ebenso fanden sich keine Zeichen 
fur eine Entwicklungshemmung oder gar Agenesie. Dagegen spricht 
die Pyknose von Ganglienzellen und die Liicken in den Vordersaulen 
des Riickenmarks, die im Markscheidenpraparat durch ein femes 
Mascbenwerk ausgefullt sind und vor allem die normal breit ange- 
legten vorderen Wurzeln mit den sparlichen Markscheiden. Hier 
miissen einmal mehr Markscheiden vorhanden gewesen sein, die ge- 
schwunden und durch das gliose Gewebe umgewandelt worden sind. 

Diese beiden Arten der Pathogenese sind sicher auszuschlieBen 
(siehe auch Thorspecken, Kaumheimer u. a.). 

Anhaltspunkte fur die interessante Theorie von Walle und Hotz, 
daB die Schadigung durch Zirkulationsstorung Thrombose oder der- 
gleichen hervorgerufen sein konnen, haben sich nicht erheben lassen. 

Will man mehr sagen, so muB man sich klar sein, daB man sich 
ins Hypothetische begibt und den Boden der objektiven Befunde ver- 
laBt. Die einfachste Annahme ware da die von Thorspecken, der 
sich den Schwund der Ganglienzellen durch ein Toxin irgendwelcher 
Art erklart. Doch warum sollen da gferade nur die motorischen 
Ganglienzellen betroffen sein? Man wird daher wohl auBerdem noch 
eine funktionelle Minderwertigkeit dieser motorischen Ganglienzellen 
annehmen miissen oder, wie es Slauck nennt, eine „abiotrophische“ 
Anlage des peripheren motorischen Neurons, das infolgedessen durch 
das Toxin oder vielleicht auch nur durch eine relative Uberanstrengung 
der Degeneration und dem Schwunde anheimfallt. Diese Degeneration 
muB zur Zeit der Untersuchung bereits zu einem Stillstand gekommen 
sein, oder doch nur sehr langsam fortschreiten, da frische Zerfalls- 
produkte jeglicher Art fehlen. Das Mitergriffensein einiger Zellen der 
Clarkeschen Saule kann als eine transneurale Degeneration aufgefaBt 
werden. Mit dem Schwunde der motorischen Ganglienzellen geht. 
selbstverstandlich der Ausfall der Dendriten und des Neuriten einher, 
wie das die Markscheiden und die Bielschowsky-Praparate ja zeigten. 
Doch wie ist die scheinbare lnkongruenz zwischen dem starken Aus¬ 
fall in den vorderen Wurzeln und der geringen Liickenbildung im 
peripherenNerven zu erklaren? — EineBeobachtung, die verschiedentlich 
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gemacht worden ist und die sich Rothmann schlieGlich durch die 
Annahme erklart, daG „entweder der motorische Abschnitt des peri- 
pheren Neryen spurlos verschwunden ist, was wenig Wabrscheinlichkeit 
fur sich hat, oder daG eine Regeneration im Fotalleben stattgefunden 
hat, sei es nun entsprechend den alteren Anschaunngen durch Aus- 
sendung von kollateralen von den wenigen erhaltenen Wurzelfasern 
in die leeren Nervenscheiden hinein, sei es entsprechend den Betheschen 
Anschauungen durch autogene Regeneration". Gegen letztere Annahme 
laGt sich natiirlich schwer etwas einwenden, wenn man sie nicht vom 
Standpunkt der Neuronentheorie ohne weiteres ablehnt. Andererseits 
kann man den kleinen atrophischen Ganglienzellen, die doch selbst 
wohl schon iiber eine verringerte Funktionstiichtigkeit verfiigen, noch 
eine Mehrleistung, eine Aussendung von Kollateralen zumuten, oder 
sollten die so sparlichen, gut erhaltenen Ganglienzellen so reichlich 
Nervenverzweigungen getrieben haben, daG man am Plexus brachialis 
kaum noch einen Ausfall findet? Und selbst wenn man diesen letzten 
Fall annimmt, so ware immer noch nicht klar, wieso diese Kolla¬ 
teralen erst peripher und nicht schon in die leeren Betten der Wurzeln 
hineingetrieben wiirden. 

Kommt man nicht mit folgender einfacheren Auffassung zu einer 
Erklarnng jener Befunde? 

Der periphere motorische Neurit hat urspriinglich ebenso an dem 
allgemeinen Schwund wie seine Ganglienzelle teilgenommen und ist 
mit seiner Markscheide resorbiert worden. Da die motorischen Fasern 
sich aber im Plexus innig mit den sensiblen und sympathischen Fasern 
gemischt und durchflochten haben, sind ihre leeren Betten, die zusammen- 
gefallen sind, nicht mehr als reichliche Liicken zu linden, sondern 
hochstens noch an der friiher beschriebenen Bindegewebswucherung 
zu erkennen, so daG man hier wohl von einer „Kollapssklerose“ wie 
Herr Professor Aschoff sich gelegentlich einer Besprechung aus- 
driickte, sprechen kann. Anders im Wirbelkanal selbst, wo die um- 
gebenden Teile des wachsenden Organismus keinen Druck ausiiben 
konnen, und die motorischen Nervenbiindel noch gesondert verlaufen. 
Dort sind die Liicken deutlich erkennbar und soweit sie sich noch in 
der Nahe des Riickenmarks befinden, sind sie von Gliagewebe ausge- 
fiillt. Peripherwarts schlieGt sich dann die bindegewebige Sklerose 
an, wie das aus den Figuren und aus der Beschreibung der Cauda 
equina ersichtlich ist. 

Bei der Muskulatur handelt es sich um einen Schwund und 
Zerfall friiher einmal normaler Fasern; denn man findet alle IJber- 
gangsformen des Unterganges von wohl erhaltenen bis zu kiimmer- 
lichen Resten seiner Muskelfasern. Charakteristisch ist dieser 
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Muskelbefund jedocb nicht fur die eine oder andere Form von 
Muskelatrophie. 

Nach alien bisherigen Erfahrungen ist der Muskelschwund neuro- 
genen Ursprungs. 

*• Wie stimmen nun die anatomischen Befunde bei den verschiedenen 
Fallen untereinander zusammen? Da fallt zunachst gleich eine Grnppe 
aus dem allgemeinen Rahmen heraus. Spiller, Lereboullet und 
Baudouin und aucb Councilman und Dunn (letztere zitiert nach 
Thor8pecken) fanden wohl in der Muskulatur die bekannten atro- 
phischen Veranderungen, doch ein unverandertes Nervensystem. Selbst 
wenn man Spillers Fall, der als ecbte Myatonia congenita angezweifelt 
worden ist, ausscheidet, bleiben immer noch diese beiden Falle mit 
ihrem auffalligen Befiwd iibrig. Die anderen ahneln sich weit mehr. 
Bei ihnen ist allgemein ein Fehlen und eine Verminderung der multi- 
polaren groCen motorischen Zellen in den Vorderhomern durch das 
ganze Riickenmark hindurch beobachtet. Die vorhandenen Zellen sind 
klein, aber erscheinen in ibrer feinen Struktur in den zwei Fallen yon 
Rothmann und Arcbangelsky-Abrikosoff normal oder haben 
hochstens etwas „plumpe Granula“ im ersteren. Alle anderen Autoren 
fanden, soweit es aus den BeSchreibungen zu ersehen ist, regressive und 
degenerative Veranderungen, Schrumpfung, diffuse Farbung, Pyknose, 
sogar Vakuolenbildung. In der Mehrzabl der Falle sind die Hinter- 
bornzellen unbeteiligt. NurKaumheimer fand auchdort pathologiscbe 
Veranderungen, und Foot an den Zellen der Substantia reticularis. 
Eine teilweise Schadigung der Clarkeschen Saule wird in etwa einem 
Drittel der Falle angegebeD. Allgemein ist die Beobacbtung des Mark- 
scheidenausfalls in den vorderen Wurzeln, in denen jedoch Baudouin 
und Abrikosoff teilweis noch marklose Achsenzylinder fanden. Wech- 
selnd ist der Befund am peripheren Nerven; so fanden Walle und 
Hotz keine Schadigung der Markscheiden am Ischiadicus, Griffith 
und Spiller Degeneration der Nerven bis in die Muskeln hinein. 
Die weiCe Substanz wurde im allgemeinen unverandert gefunden. 
Nur Rothmann fand eine leichte Aufhellung der Seitenstrange im 
Grenzgebiete der grauen Substanz, Foot Veranderungen in den 
Pyramidenbahnen kurz vor der Kreuzung. Die Marchi-Farbung war 
meistens negativ, doch beschreibt Kaumheimer und jiingst Slauck 
an verschiedenen Stellen der weiben Substanz kleinste Marchi-Kornchen. 
Entziindungsreste sah nur Marburg. Der Ganglienzellenschwund geht 
verschieden weit hinauf. Im eigenen Fall bis zum Accessoriuskern. 
Der Hypoglossuskern ist erkrankt in den Fallen von Baudouin, 
Rothmann, Kaumheimer und in den beiden letzthin veroffentlicbten 
von Slauck; einmal auch der Facialiskern (Baudouin) und Nucl. 
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ambigaus (Eaumheimer). Uber Gliawucherang und Eernvermehrung 
im Riickenmark berichten Rothmann, Marburg, Foot. Eaum- 
heimer fiber eine „geringgradige“ und „fleckweise" Gliawucherung 
im Gebim, Medulla oblongata und Riickenmark. Das Gehirn wurde 
sonst ohne merkliche Veranderangen befunden. Nur Archangelsky 
und Abrikosoff berichten von erhalten gebliebenen Resten der 
peripheren Eornerschicht im Eleinhirn. Conceti fand im GroB- und 
Eleinhirn weniger gut gefarbte und kleinere Ganglienzellen. Yon den 
Muskelbefunden ist auffallig der von Archangelsky und Abrikosolf, 
die nur eine Eleinheit aller Muskelelemente ohne sonstige Verande¬ 
rungen fanden, ein Befund, der die Autoren veranlafite, an eine 
primare Entwicklungshemmung des Muskelgewebes zu denken, der 
aber vielleicht eher eine andere Deutung zulaBt, wenn man sich er- 
innert, daB sie an den motorischen Ganglienzellen des Rfickenmarks 
nur Eleinheit, aber noch keine Degeneration sahen und in den 
vorderen Wurzeln auch noch mark lose Achsenzylinder vorfanden. Da 
ware es denkbar, daB die Muskelelemente immer noch einen ge- 
wissen trophischen Reiz empfingen, der sie vorlaufig noch vor schwerer 
Atrophie bewahrte. Das allgemeine Bild war sonst Verschmalerung 
der Muskelfasern mit Eemzeilen und Eernhaufenbildung. Meistens 
Erhaltenbleiben der Querstreifung, doch trat sie oft hinter der Langs- 
streifung zurfick. Das Zwerchfeli war nur im Falle von Foot mit 
ergriffen, der auch echte fettige Infiltration beschreibt bei seinen 
Muskelveranderungeu. Walle und Hotz sahen einige atrophische 
Fasern im Zwerchfeli. Hypertrophische Fasern mit Aufteilung und 
binnenstandigem Eern wurden nur in einigen Fallen beschrieben. 
Allgemein war die Beobachtung der Bindegewebs- und Fettdurch- 
wachsung. 

Es lagen also dem klinischen Symptomenbilde der Myatonia con¬ 
genita verschiedene anatomische Zustande zugrunde. Ein Befund, der 
nicht wunder nimmt, nachdem schon Eramer 1897 bei der Zusammen- 
stellung der Muskelatrophien auf die Inkongruenzen zwischen klinischen 
Erscheinungen und anatomischen Befunden hingewiesen hat. Immerhin 
ist die Myatonia congenita in der Mehrzahl der Falle bedingt durch 
eine spinale Erkrankuug der motorischen Ganglienzellen. Und wenn 
Slauck in seiner Arbeit fiber Myatonia congenita und infantile pro¬ 
gressive spinale Muskalatrophie auf Grand der klinischen Beobachtungen 
Hoffmanns die Myatonia congenita an die Seite der infantilen 
spinalen progressiven Muskelatrophie stellt, so kann ihm vom patho- 
logisch-anatomischen Standpunkt aus nichts entgegengehalten werden, 
zumal die von Marburg ffir die spinalen Muskelatrophien als charak- 
teristisch angefuhrte fettig pigmentose Ganglienzellenentartung weder 
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von Werdnig und Hoffmann, noch von Brans in ibren Fallen 
gefunden worden ist, and die Befunde Bothmanns, Bandouins, 
Kaumheimers and Slaacks an den Ganglienzellen des Hypoglossus- 
kernes, an denen sie aknte Schwellnngen und axoDale Degenerafcionen 
beschreiben, far eine gewisse Progression des Prozesses sprechen. 

Auf Grund der vorliegenden Literatur and der eigenen Befunde 
mochte aach ich daher annehmen, dafi die Mehrzahl aller Falle von 
Myatonia congenita, soweit sie wenigstens histologisch mit den ge- 
schilderten Befunden ubereinstimmen, eine Gruppe der spinalen Muskel- 
atrophien bilden, welche als fotale Form der infantilen Form (Werdnig- 
Hoffmann), und der progressivenForm der Er wachsenen (D u c h e n n e - 
Aran) angegliedert werden mu6. Der verschiedene Grad von Muskel- 
veranderungen erklart sich wohl znm Teil aus der verschiedenen Inten* 
sitat der Atrophie und des JSchwundes der Ganglienzellen und ihrer 
Auslaufer. Ob auch die Muskeldystrophie (Erb), von der es Erb 
selbst dabingestellt sein la fit, ob sie nicht aucb schon durch eine 
Dysfunktion der motoriscben Ganglienzellen bedingt sein konnte, in 
spater einmal progressive Formen der spinalen Muskelatrophie iiber- 
gehen kann, und als solche erkennbar wird, mufi spateren Forschungen 
iiberlassen bleiben. 
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Untersnchnngen fiber die Pathogenese des Krampfes. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. Heinrich Fischer. 

Assistenzirzt an der Klinik fur psych, and nerv. Krankheiten, 

Giefien. 

Der klinische Epilepsiebegriff wurde zu einer Zeit formuliert, da 
man noch in dem Krampfsymptom das Wesen einer einheitlichen 
Krankheit „Epilepsie“ vor sich zu haben glaubte. Ein Fortschritt in 
der wissenschaftlichen Epilepsieforschung der letzten Jabrzebnte be- 
stand in der Erkenntnis, daB dieser klinische Epilepsiebegriff ein Sam- 
melbegriff sei, unter dem man dem Wesen nach nicht zusammenge- 
horige Krankheitsvorgange geeint batte. Damit kommt dem Krampf- 
symptom eine allgemeinere Bedeutung zu, als dies bisber bei seiner 
begrifflichen Verknupfung mit dem Krankheitsbegriff Epilepsie der Fall 
zu sein scbien. Die neue Fragestellung in der Klinik lautet also nacb 
den Bedingungen, die die Krampffahigkeit des Organismus zur Krampf- 
bereitschaft zu steigern vermogen. 

Als gangbarer Weg zur Losung dieser Frage hat sicb die Cha- 
rakterologie erwiesen. Schon C. Westphal 1 ) hatte erkannt, „da£ 
epileptische und epileptoide Anfalle zu den allerhaufigsten Symptomen 
der verschiedenartigsten psychopathiscben Zustande gehoren.“ Auf 
dieser Erkenntnis Westpbals sucbte Oppenheim 2 ) eine „dritte 
Krampfform“ aufzubauen, die er „das intermediare Krampfgebiet“ 
auf dem Boden „der neuropatbiscb-psycbopatbischen Diathese" nannte. 
Bratz 3 ) trennte eine psychiscbe Konstitution ab, bei der der Affekt 
das wirksamste Reizmoment fiir die Krampfauslosung war (Affekt- 
krampfe). 

Eine weitere Gruppe ist die „habituelle Krampfkrankbeit der 
Trinker“. Diese baute man auf der Kombination des charakterologi* 
scben Gesichtspunktes, daB es sich dabei in der Regel um psyoho- 
pathiscbe leicbt erregliche Menschen bandele, mit der Beobacbtung 
auf, daB auf diesem pathogenetisch-konstitutionellen Boden der Alkohol 
steigemd auf die Krampfbereitschaft diese wirkt und in der Haupt- 


1) Arch. f. Psych. Bd. IIL 

2) Zeitachr. f. d. ges. Near. u. Psych. 42, H. 5. 1918. 

3) Deutsche med. Wochenschr. 1907. 
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sache als exogenes Reizmoment fur die Krampfauslosung in Frage 
kommt. 

Eine von dieser durchaus verschiedene Gruppe ist die sogenannte 
„Alkoholepilepsie“. Hier schafFb der schwere Schnaps- und Wein- 
abusus durch das Alkoholsiechtum die Pathogenese fur die Krampf- 
bereitschaft, die nach langerer Enthaltsamkeit zuruckzutreten pflegt. 
Diese „Krampfe bei Alkoholsiechtum" pflegen in der Regel zusam- 
men mit den iibrigen Erscheinungen schweren Alkoholsiechtums, ins- 
besondere den deliranten Erscheinungen, gleichzeitig aufzutreten 
(Kraepelin 1 )). 

Als Krampfe mit exogener Pathogenese sind weiter zn nennen 
die ,,traumatische Epilepsie" (traumatische Krampfkrankheit) und 
die „organische Epilepsie" (oder besser die „Krampfe bei organischen 
Hirnkrankheiten"). 

Unklarer Natur sind zurzeit noch die pathogenetischen Be- 
ziehungen zwischen der „Spatepilepsie“ und der in der Regel mit ihr 
verbundenen Arteriosklerose. 

Auch mit dem Auftreten der exogenen Formen von Krampf- 
krankheiten verkniipfte man nicht selten die Vorstellung yon einer 
im Hintergrund wirksamen Epilepsiekonstitution, hierzu hatten ins- 
besondere zwei Beobachtungen gefiihrt. Erstens sieht man bekannt- 
lich, dafi verschiedene Personlichkeiten, die von der gleichen exoge¬ 
nen Schadlichkeit getroffen werden, nicht durchweg an Krampfen 
erkranken. Zweitens verleitete zur Annahme eines konstitutionellen 
Momentes die charakterologische Beobachtung, dafi exogene Krampf- 
kranke einzelne der pathologischen Charakterzuge aufweisen, die wir 
auch bei der Epileptikerpsyche finden, so die Verlangsamnng und 
Erschwerung der. Auffassung, Zeichen von Demenz, und insbesondere 
die Affekterregbarkeit und Neigung zu AfPektexplosionen. Zu dem 
letzten Punkt ist nun zu sagen, dafi die klinische Diagnose der genui- 
nen Epilepsie heute im wesentlichen eine charakterologische Diagnose 
ist. Wir stiitzen uns bei dieser Diagnose aber nicht auf einzelne her- 
vorstechende pathologische Ziige der Epileptikerpsyche, sondem auf 
die Wirkung der Gesamtpersonlichkeit. Beim Vergleich der Gesamt- 
personlichkeit eines genuinen Epileptikers und eines traumatisch 
Krampfkranken ergeben sich aber wesentliche Differenzen. Dagegen 
haben umgekehrt insbesondere die Massenerfahrungen im Krieg ge- 
lehrt, dab die psychopathologischen Erscheinungen, insbesondere die 
Affekterregbarkeit der traumatisch Krampfkranken sich durchaus 
nicht von solchen Hirngeschadigten unterscheiden, die keine Krampf- 

1) Zeitschr. f. d. ges. Neur. n. Psych. 52, 107. 1919. 
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anfalle haben, und daB Hirntraumatiker mit und ohne Erampfe in 
ihrer Gesamtpersonlichkeit keine charakterologischen Differenzen auf- 
weisen. Es sind also diese psychopathologischen Erscheinungen als 
eine direkte Folge der Bimschadigung aufzufassen (ygL Redlich 1 2 )). 
Die Wirkung eines Charakters, so auch des epileptischen Cbarakters, 
liegt in der Gesamtpersonlichkeit. Hier einzelne Ziige herauszugreifen 
und als epileptisch oder als epileptoid in andere Charaktere hinein- 
zutragen, halte ich fur yerwirrend. (Eingehender bin ich auf diese 
Frage in einer anderen Arbeit „Ergebnisse zur Epilepsiefrage 44 *) ein- 
gegangen). 

Die Zabl der Erankheitsyorgange mit symptomatischen Erampfen 
gebt nun noch weit binaus iiber das, was bisber angefiihrt ist. Ohne 
erschopfend zu sein, erinnere ich an eine Reibe konstitutioneller und 
innersekretoriscber Krankheitsbilder, bei denen gelegentlicb das Auf* 
treten yon Erampfen beobacbtet wird, z. B. an den Diabetes, die 
Dystrophia adiposogenitalis und andere Formen yon Adipositas, an 
Schilddriisenstbrungen, an die Spasmopbilie, die Tetanie, an die als 
endogene Vergiftungen aufgefaCten Erscheinungen der Uramie und 
„Eklampsie der Schwangeren 44 und die yerschiedenartigsten exogenen 
Intoxikationen und Infektionen. 

Die heute in der Elinik herrschende Vorstellung yon dem Wesen 
der epileptischen Erankheitsyorgange driickt Eraepelin in seiner 
schon zitierten Bearbeitung der Epilepsiefrage dahin aus, daB „sie 
(die epileptischen Erankheitsyorgange) lediglicb die Entladungsfora 
einer in unserem Gehirn yorgebildeten Einricbtung darstellen, die 
durch alle moglicben Reize in Gang gesetzt werden kann 44 . Die mo- 
demsten Theorien iiber solcbe wirksamen Reize bei der Erampfgenese 
sind die Annahme yon Autointoxikationen durch endogen entstebende 
Stoffwecbselgifte, die Auffassung des Erampfanfalls als Eiweifizerfalls- 
toxikose, als eines anaphylaktiscben Vorganges. Derartige endogene 
Stoffwechselgifte sollen also den Epilepsiemechanismus des Gehirns, 
dessen wesentlichsten Anteil man in der Rinde der motorischen Re¬ 
gion sucbt, in Gang setzen. Der Schluti aller dieser Abbandlnngen 
lauft darauf binaus, daB uns bisber der Einblick in das Wesen der 
Pathogenese des Erampfanfalls und der Epilepsie yersagt ist. 

Ein weiterer Weg, der neben der Charakterologie uns wobl 
wesentliche Aufschliisse fur die Pathogenese der Erampfkrankheiten 
bringen kann, ist die Morpbologie derart, daB wir mit Hilfe der mor- 
pbologiscben Eigenscbaftsanalyse, in geeigneten Fallen morpbologiscbe 


1) Zeitschr. f. d. ges. NenroL n. Psych. 42, H. 5. 1918. 

2) Zeitschr. f. d. ges. Neurol, n. Psych. 56, 1920. 
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Besonderheiten auf bestimmte Storungen innersekretorischer Zwischen- 
glieder im Korper zuriickfiihren und so der Gesamtpathogenese des 
Krankheitsbildes naher kommen. Eine derartig patbogenetische Gruppe 
ist z. B. der den Krampfkran kheiten sebr nahe stehende Eunuchoidis- 
mns, dessen Beziehungen znr Epilepsie icb 1 ) in einer besonderen Ar¬ 
beit bebandelt babe. 

Nutzen wir zunachst einmal den wesentlicbsten praktischen Vor- 
teil ans, den uns die bisberige Epilepsieforschung gebracbt bat, nam- 
licb die lsolierung des Krampfes als eines Symptomes, welches uber 
einer bestimmten patbogenetiscben Krankheitseinbeit steht. Der nacbste 
Vorteil, den wir aus dieser Erkenntnis zieben konnen, ist der, daft 
dadurch das Krampfstudium zu einem selbstandigen Problem und 
wesentlichen Forscbuogsgebiete im Bahmen der Krampfkrankheiten 
wird. Insbesondere fallen aucb die gegen das tierexperimentelle Stu- 
dium erbobenen Einwande und die bierdurcb geschaffenen Hemmun- 
gen fort (vgl. meine Arbeit: Zum Ausbau des Tierexperimentes in 
der Psychiatrie, Monatsschrift fur Psych, und Neurol. 1920). 

Streifen wir einmal kurz die Resultate der bisberigen tierexperi- 
mentellen Krampfforschung, so seben wir, daft auch hier wie in der 
Epilepsieforschung die Vorstellung von einer Lokalisation des Kramp¬ 
fes im Gehim leitend war. 

KuBmanl 2 ) und Tenner 2 ) waren bekanntlich- die ersten, die ex- 
perimentelle Krampfstudien am Kaninchen anstellten. Sie lOsten die An- 
fftlle durch Unterbindung der beiden Carotiden und Vertebrates aus. Die 
Ursprungsstatte dieser Krampfe verlegten sie in den Hirnstamm und 
scbrieben auBerdem ffir die Entstehung der Krampfe dem Kleinbirn einen 
EinfluB zu. Als krampfausldsend sprachen sie die Hirnanamie an. Die 
GroBhirnhemispharen kamen for diesc Autoren bei der Frage nach der 
Lokalisation des Krampfes nicbt in Betr&cht, da es ihnen gelang, diese 
„Verblutungskrampfe“ auch noch nach Abtragung des Hirns bis hinter die 
SehhQgel auszulosen. Trotzdem nun spater Lncksinger (zit. nach 
Lewandowski) diese Krampfe allein noch vom RQckenmark nach Ab¬ 
tragung auch des Stammes erzielen konnte, hielt man im allgemeinen an 
dem Erklarungsversuch der Genese dieser Krampfe darch Hirnanamie 
fest. Es ist nun doch schwer einzusehen, wie ein besonderer Zustand 
des Gehirns fttr die Genese dieser Krampfe mafigebend sein soil, wenn ihr 
Auftreten im Tierexperiment ganz unabhangig vom Vorbandensein des- 
Gehirns flberhaupt ist. Es ware die Frage aufzuwerfen gewesen, wo der 
krampfansldsende Reiz bei der Verblutung im Organismos vielleicht auBer- 
halb des Gehirns angreift. Als es Hitzig und Fritsch gelungen war, 
dnrcb den elektrischen Reiz von der Hirnrinde aus Krampfe beim Tier 
zu erzeugen, verlegte man den Reizangriffspnnkt fQr diese Krampfe in die 
motorische Region der Hirnrinde und erklkrte sie als eine Reizladung 


1) Zeitschr. f. d. ges. Neurol, u. Psych. 50. 1919. 

2) Ursprung u. Wesen der fallsuchtartigen Zuckungen. Frankfurt 1857. 
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der motorischen Pyramidenzellen. Diese Reizladang sollte sich dann aof 
dem Wege der motorischen Bahnen der Peripherie vermitteln und so zam 
Krampf der qnergetreiften Muskulatur ftthren. Da man in diesen elek- 
trischen „Rindenkrampfen“ beim Tier ein GegenstQck zn den Jackson- 
schen Kr&mpfen am Menschen vor sich zn haben glanbte, fand diese 
Theorie von der Reizladang der motorischen Rindenzellen auch in das 
klinische Epilepsiestadium Eingang. Man gew&hnte sich daran, in der 
Rinde das Hanptkrampfzentrum zn sehen. Gegen diese theoretischen Er- 
flrterungen von der Bedentnng einer Reizladang der Rinde darch den elek- 
trischen Reiz wie auch sonst im Anfall last sich nan verschiedenes ein- 
wenden. Zunachst einmal kOnnen wir der Reizang darch den elektrischen 
Strom nicht ohne weiteres eine Erregung der Hirnrindenzellen parallel 
setzen, denn es ist eine allgemein physiologische Tatsache, daB krank- 
machende Reize zu einer Yerminderang der Zellfanktion ftthren. Zadem 
beginnt der Jackson-Anfall sogar in der Regel in solchen Gebieten, deren 
korrespondierende Zellen in der motorischen Region darch die trauma- 
tische oder auch organische Schadigung zerstOrt oder doch geschadigt sind. 
Brodmann fand in einem Falle von Jackson-Erampfen nach infantiler 
Hemiplegie, daB in dem entsprechenden operativ entfemten Rindenstttck — 
also dem „primar krampfenden Zentrum" — die Betzschen Pyramiden¬ 
zellen fehlten. Ferner konnten J. Fischer und ich 1 ) im Tierexperiment 
die Krampfe darch den elektrischen Reiz auch noch nach Abtragung der 
motorischen Rindenregionen in weitester Ausdebnung auslflsen. Man ging 
in den theoretischen ErOrterungen noch weiter und suchte fttr die beiden 
Komponenten des epileptischen Anfalls, dem Klonus und Tonus, getrennte 
Zentren im Gehim. . Nach meiner Ansicht ist der Unterschied in der Er- 
scheinungsform dieser beiden Ausdrucksformen der Muskeltatigkeit nur 
ein gradueller. 

Krampfzentren hat man nun noch an verschiedenen Stellen des Hirns, 
insbesondere des Stammes angenommen, auf ihre Besprechung kann ich 
erst spater eingehen. 

Weitere Theorien beschaftigen sich mit der AuslOsung der Krampfe 
im Gehim. Hier nimmt einen groBen Raum in dcr Literatur die Druck- 
theorie ein. Auf ihre Einzelheiten einzugehen, wtlrde hier zu weit ftthren. 
Nach meinem DafOrhalten ist bisher durch nichts bewiesen, daB Hirn- 
oder Liquordrucksteigerung allein krampf auslOsend wirken kOnnen. Es 
widersprechen dem Erfahrungen im TierexpeHment (H. und J. Fischer) 2 3 ) 
wie auch am Menschen. Ich erinnere hier insbesondere an die von Bier 5 ) 
erzielten Drucksteigerungen und Druckschwankungen bei Epileptikern 
durch Anlegung einer Stauungsbinde am Hals, ohne daB Anfalle auftraten. 
, Nach meiner Ansicht kommt der durch die Lumbalpunktion nachweislichen 
Drucksteigerung lediglich die Bedeutung eines Begleitsymptoms des 
Krampfes zu. 

DaB bisher alle Versuche, die Krampfgenese zu erklaren, ge- 
scheitert sind, liegfc nach meiner Ansicht an dem Fehler in der Frage- 
stellung. 


1) Zeitscbr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1914. Bd. XXII, H. 3. 

2) Zeitschr. f. d. ges. Neurol, u. Psych. 1914. Bd. 22. 

3) Mitt. a. d. Grenzgebiete d. Med. u. Chir. 7, 333. 1901. 
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Der Krampf ist nicht eine Fahigkeit des Gehims, sondem die 
Reaktion eines im ganzen Organismus vorgebildeten Mechanismus, auf 
bestimmte Schadliehkeiten bei geniigender Intensitat der Reizquelle 
mit Krampfen zu reagieren. Dieae Fahigkeit ist eine alien Indiyiduen 
einer Tierklasse, wenn sie sich uberbaupt znr Auslosung experimen- 
teller Krampfe eignet, zukommende Reaktionsform des ganzen Or¬ 
ganismus. Letztere Tatsache weist darauf hin, dafi der Krampf- 
mechanismus sich auf einer letzten Endes physiologisch vorgebildeten 
Einrichtung des Korpers aufbaut. Diese ist der Mechanismus fur die 
Reaktionsformen des Korpers auf motorischem Gebiete im weitesten 
Sinne. Beobachtungen, die hierfiir sprechen, finden sich z. B. darin, 
daC physiologischerweise bei schwerer Muskelarbeit eine Erweiterung 
der Pupille mit Tragheit der Lichtreaktion eintritt, die entsprechende 
ausgepragtere Storung im Krampfanfall ist bekannt. Im Schlaf bei 
absoluter Muskelruhe tritt bekanntlich eine maximale Verengerung 
der Pupille ein, ebenso nach Krampfanfallen. ErfahrungsgemaB sind 
Krampfanfalle haufig nach langerer Muskelruhe im Schlaf der ersten 
Morgenstunden, aufierdem beobachtet man Krampfanfalle nicht selten 
nach schwerer Muskelarbeit, besonders im Stadium der Erholung. 

Da nun alle Versuche, die Frage nach der Genese des Krampfes 
durch das Studium der Zentrale und deren Einrichtung fur die mo- 
torischen Funktionen zu losen, gescheitert sind, so lag es nahe, von 
den peripheren Anteilen dieses Mechanismus ausgehend, eine Analyse 
des Krampfmechanismus zu versuchen. Da der Krampf wie jede 
andere Muskelarbeit seiner Erscheinungsform nach zunachst eine Lei- 
etung der quergestreiften Muskulatur ist, so ging ich der Frage nach, 
welche VorgangC in der Peripherie des Organismus fiir die Leistungs- 
fahigkeit und Reizansprechbarkeit dieser Muskulatur maCgebend sind. 
Zur Beantwortung dieser Frage lagen schon vielfache experimentelle 
Erfahrungen in der Literatur vor. Insbesondere weisen Beobach¬ 
tungen am Menschen wie im Tierexperiment auf einen engen funk- 
tionellen Zusammenhang zwischen Muskelarbeit und Nebennieren- 
system hin. Ich will hier nur einige besonders beweisende Beispiele 
anfiihren und verweise im iibrigen auf Biedl'). Bei der Addison- 
schen Krankheit, die ja bekanntlich auf einer Erkrankung der Neben- 
nieren beruht, steht die muskulare Schwache mit im Vordergrunde 
des Krankheitsbildes. Nach experimenteller Entfernung der Neben- 
nieren ist das Augenfalligste am Tier eine zunehmende Muskel- 
schwache. Der Tod solcher Tiere wird durch Korperarbeit, und zwar 
proportional der Leistung beschleunigt. Einer experimentell erzeugten 

1' Innere Sekretion. 1916. 
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muskularen Erschopfung entspricht beim Tier eine Erschopfung des 
chromaffinen Systems, das bekanntlich ein Teil des Nebennieren- 
systems ist. Abderhalden 1 2 ) macht die interessante Mitteilnng, daS 
bei seinen Versuchen fiber die Wirkung innersekretorischer Sub- 
stanzen auf Entwicklung and Wachstum von Kanlquappen die Ne- 
bennierentiere meist schon dadurch auffielen, dafi sie bestandig in 
aufierordentlich lebhafter Bewegung waren. Nach Eliott and 
Tuckett nimmt die Grofie der Nebennieren mit der Entwicklung der 
Muskulatar in der Wirbeltierreihe za, und zwar insbesondere in der 
Rindensubstanz. Meerschweinchen, die bekanntlich aufierordentlich 
krampffahige Tiere sind, zeichnen sich durch eine besonders mach- 
tige Entwicklung der Nebennieren aus. Bei Menschen, die in Krampf- 
anfallen gestorben waren, wurde der Adrenalingehalt der Neben¬ 
nieren niedriger als in der Norm gefunden und Rofile 1 ) fand in 
Fallen von Tod im epileptischen Anfall Veranderungen dgr Neben¬ 
nieren. 

Auch eine wesentliche (Tbereinstimmung der Stoffwechselerschei- 
nungen nach Adrenalininjektion und im Krampfanfall weist auf die 
Bedeutung der Nebennieren fur den Krampf bin und warnt davor, 
in diesen Stoffwechselstorungen die Atiologie der Epilepsie suchen 
zu wollen. 

Aus der Voraussetzung, dafi alle motorischen Reaktionsformen 
des 0rganismu8 verwandt sind und also auch der Krampf auf den 
fur diese Funktionen physiologisch vorgebildeten Bahnen ablauft, er- 
gab sich die Notwendigkeit, die Bedeutung des Nebennierensystems 
fur den Krampfmechanismus im Tierexperiment zu prfifen. Da zeigte 
sich nun, dafi die Fahigkeit des tierischen Organismus, auf ent- 
sprechende Reize mit Krampfen zu reagieren, mit Reduzierung der 
Nebennierensubstanz im Korper ab nimmt. Nach erheblicher Redu¬ 
zierung trat an Stelle des tonisch-klonischen Krampfes eine Art grob- 
Schlagigen Tremors. Nach doppelseitiger Nebennierenexstirpation 
waren mit dem Krampfgift Amylnitrit beim Kaninchen keine Krampfe 
mehr auszulosen, vorausgesetzt, dafi im Organismus keine akzessori- 
schen Nebennierenkorper vorhanden waren. Auch die den motori¬ 
schen Entladungen parallel gehende Bewufitlosigkeit bleibt beim 
Tiere aus. Es ergibt sich also, dafi die Nebennieren, und zwar ins¬ 
besondere die Nebennierenrindensubstanz, ffir die motorische Reaktion 
als Krampf dieselbe Bedeutung haben, wie fur die motorischen Reak- 
tionen des Organismus fiberhaupt. Es ist demnach die Fahigkeit der 


1) Pflugers Archiv. 1915. 130, 162 u. 1916. Bd. 178, H. 5 u. 6. 

2) Munch, med. Wochenscb. 1910. S. 1880. 
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Tiere mit Krampfen zu reagieren an das Vorhandensein einer ge- 
nfigenden Menge Nebennierensubstanz, nnd zwar insbesondere Neben- 
nierenrindensubstanz, gebunden. Die Zerstorung der Nebennieren- 
marksubstanz allein hat keinen merklichen Einflufi auf die Krampf- 
fahigkeit der Tiere, doch spricht dies nicbt gegen die zweifellose 
Bedeutung des chromaffinen Systems fur den Krampf wie fiir die 
motoriscben Funktionen iiberhaupt. Das Nebennierenmark ist ge- 
wissermafien nur das grofite Paraganglion, wie man die chromoffinen 
Ganglienapparate im Organismus bezeichnet. Es spricht viel dafiir, 
dafi die sezernierende Tatigkeit des chromaffinen Systems, dessen 
Sekretionsprodukt bekanntlich das Adrenalin ist, von dem Vorhan- 
densein der Nebennierenrindensubstanz im Organismus abhfingig ist. 

Bemerkenswert ist noch, dafi Tiere kurz nach einem Krampf die 
Nebennierenexstirpation sehr schlecht vertragen, und dafi andererseits 
von Haus aus schwer krampfende Tiere unter der experimentellen 
Erzwingung eines Krampfes schwerer leiden als andere. Sie zeigen 
vor allem langere Zeit hindurch eine hochgradige muskulose Schwache 
und kommen meistens im Anschlufi an den Krampf zum Exitus. In 
einem solchen Falle zeigten sich die Nebennieren schon markrosko- 
pisch verandert. 

Es zeigte sich im Tierexperiment nun weiter, dafi wir direkt von 
einer zentralen und einer peripheren Komponente des Krampfmecha- 
nismus sprechen konnen, und dafi deren Funktion sich getrennt unter- 
suchen liefi. Zur Untersuchung der zentralen Komponente des Krampf- 
mechanismus benutzte ich eine Form traumatischer Krampfe. Ich 
machte die Tiere durch wiederholte elektrische Hirnrindenreizung 
krampffahiger. Die traumatische Steigerung der Krampffahigkeit kam 
erst nach einem Intervall von einigen Tagen voll zur Geltung. Dies 
entspricht vollig den Erfahrungen fiber die traumatische Krampf- 
steigerung beim Menschen. Diese zentraltraumatische Krampfbereit- 
schaft liefi sich nun durch die Reduktion der Nebennierensubstanz, 
also durch einen Eingriff in der peripheren Komponente des Krampf- 
mechanismus abschwachen. In umgekehrter Reihenfolge dieser experi- 
mentellen Anordnung ergab sich, dafi nebennierenlose Tiere auf selbst 
sehr starke elektrische Hirnrindenreizung nur so lange mit Zuckungen 
reagierten, als die Reizung der Hirnrinde direkt andauerte. Beim nor- 
malen Tier fiberdauern bekanntlich die Zuckungen die Hirnrindenreizung 
und steigern sich bei weiterer Ausdehnung fiber die gesamte Korper- 
muskulatur bis zum Krampf. Solche Tiere mit zentraltraumatischer 
Krampfsteigerung blieben nun dem Krampfgift gegenfiber immer emp- 
findlicher als zentral-normale Kontrolltiere bei gleichgrofier Reduzierung 
der Nebennierensubstanz. Sie reagierten sogar noch nach volliger 
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Entfemung der Nebennieren mit einigen Zuckungen und kamen in der 
Regel im AnschluB an diese zum Exitus. lch erklare mir diese Reakfcion 
damit, daB der Reiz der Amylnitritinhalation zu einer volligen Erschop- 
fung des nocb geladenen chromaffinen Systems fuhrt. Dem ent- 
spricht die sonstige experimentelle Erfahrungstatsache, dab neben- 
nierenlose Tiere, wenn man sie zur Mnskelarbeit zwingt, plotzlich tot 
zusammenstiirzen. 

In einer anderen Versucbsreihe konnte ich zeigen, dab sich die 
periphere Krampffahigkeit der Tiere nicht nur herabsetzen, sondem 
aucb steigem labt. Es war zu erwarten, dab dies dann der Fall sein 
wiirde, wenn sich experimentell eine Uberfunktion der Nebennieren- 
rinde erreichen lieb. Ich verwertete fur diese Experimente die Er- 
fahrung, dab die Nebennierenrindensubstanz nach Kastration und 
nach chronischer Alkoholintoxikation beim Kaninchen eine erheb- 
liche VergroBerung erfahrt. Es zeigte sich deun aucb, dab kastrierte 
Tiere krampffahiger waren als normale Tiere, noeh empfindlicher 
erwiesen sich Tiere, die durch Alkobolverfutterung chronisch ver- 
giftet waren. Hier ergeben sich also schon wichtige Parallelen 
zwischen dem Tierexperiment und den Erfahrungen der Klinik. Ich 
verweise hier zum Vergleich auf die Erscheinungen des Eunuchoi- 
dismus und dessen Beziehungen zur Epilepsie, und auf die Be- 
deutung des chronischen Alkoholismus fur die Krampfreaktion beim 
Menschen. 

Nach diesen Ausfuhrungen labt sich bisher wohl folgern, dab die 
Krampffahigkeit nicht lediglich eine Fahigkeit des Gehiras ist, son- 
dern auf einem im gesamten Organismus vorgebildeten Mechanismus 
beruht. Dieser Mechanismus fiir die Krampfreaktion deckt sich im 
wesentlichen mit dem Mechanismus, auf dem die motorischen Reak- 
tionsformen des Organismus iiberhaupt ablaufen. In der Peripherie 
dieses Mechanismus ist das Nebenniorensystem von hervorragender 
Bedeutung. 

Schon nach den bisherigen Resultaten werden wir auf die Be¬ 
deutung des Tonusanteils der quergestreiften Muskulatur hingewiesen. 
Tonusstorungen kommen bekanntlich in Eigentiimlichkeiten der Kor- 
perhaltung xum Ausdruck. Im Tierexperiment zeigt sich bei neben- 
nierenlosen Tieren eine Storung des Muskeltonus auch in Eigentiim- 
lichkeiten der Korperbaltung. Ferner ist von verschiedenen Unter- 
suchern darauf hingewiesen, daB die Tiere eine zunebmende ataktische 
Unsicherheit beim Laufen zeigen. 

Ein weiterer Weg, in den Krampfmechanismus einzudfingen, ist 
der, daB wir den Reizangriffspunkten krampfinachender Schadlich- 
keiten nachgehen. Eine bervorragende Rolle spielt der Affekt unter 
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den krampfauslosenden Reizen. Die Motilitat ist mit dem Affekt- 
charakter eng verkniipft, gewissermaben ein Ausdrucksorgan des 
Affektcharakters. Wir miissen also dem Mechanismns nachgehen, 
auf dem diese Ausdrucksbewegungen ablaufen. Auch bier werden 
wir wieder auf den Muskeltonus verwiesen. R. Sommer 1 ) legt fur 
die Ausdrucksbewegungen, die durch psychiscbe Vorgange veranlabt 
werden, den Hauptwert auf den Tonus der Mnskulatur. Er sagt 
weiter, dab sich der Affektcharakter des einzelnen Menschen in greif- 
baren Formen durch die verschiedene Art des cerebralen Eingreifens 
in den Ablauf yon Reflexen darstellt. Es ist eine allgemein bekannte 
Tatsache, dab Affektexplosionen beim Menschen zu motorischen Ent- 
ladungen drangen. Es ist weiter bekannt, dab diese Reaktionen der 
Muskulatur, die in Beziehung zum Affektcharakter steben, in engem 
Konnex mit koordinierten Bewegungsmechanismen der glatten Mus¬ 
kulatur ablaufen. Ich erinnere nur an die Pupillen-, Darm- und 
Blasentatigkeit. Diese koordinierte Reaktion des Affektes im quer- 
gestreiften und glatten Muskel yerweist uns auf das vegetative Ner- 
vensystem. E. Frank 2 ) sagt, „dab sich in jedem quergestreiften 
Muskel ein glatter verbirgt, welcher nicht vom motorischen Nerven 
erregt wird, sondem von dem antagonistischen Spiel des autonomen 
Nervensystems beherrscbt ist“. Die intracerebrale Verknupfung, die 
den Einflub psycbogener Faktoren auf den Ablauf der Reaktion in 
diesem autonomen Mechanismus garantiert, liebe sich zunachst einmal 
ganz allgemein als kortikovegetative Verbindung bezeichnen. Auf ihr 
laufen die Impulse, die zur reflektorischen Verstarkung der Reaktion 
dieser Bewegungsmechanismen fiihren und auch diesen Reaktionen 
eine klinisch-charakteristische Form geben, z. B. als epileptiscbe und 
hystensche Bewegungsstorungen. Der Mechanismus der sogenannten 
psychophysischen Begleiterscheinungen des Affektes zeigt nun enge 
biologische Beziehungen zu dem Mechanismus der motorischen Funk- 
tionen. Ihre gemeinsamen Bestandteile sind auber Teilen des vege- 
tativen Nervensystems, das Nebennierensystem. Cannon und de la 
Paz konnten im Tierexperiment nachweisen, dab bei nebennierenlosen 
Tieren diese Reaktionen ausbleiben, namlich die Erweiterung der 
Pupille, die Blutdrucksteigerung, Pulsbeschleunigung, das Aufrichten 
der Haare und Hemmung der Darmbewegung. Aus diesen Zusammen- 
hangen geht m. E. zur Genuge die grobe Bedfeutung affektiver Er- 
lebnisse und affektiver Entladungen fur die Krampfauslosung hervor. 


1) tlber Familienahnlichkeit, Wien 1917. 

2) Fischer, H., Zeitschr. f. d. ges. Neurol, u. Psych. 1919. Bd. 50. — 
KongreBbericht, Deutsche med. Wochenschr. 1920. S. 559. 
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Sie beruht auf deni direkten Eingreifen des Affektreizes in den Me¬ 
chanismus der motorischen Funktionen. Dies geschieht einmal auf 
dem Wege der kortikovegetativen (parasympathischen und sympathi- 
schen) Bahnen als Reflexverstarkung und zweitens dadurch, daft sich 
der Mechanismus fiir den Ablauf der psychophysischen Begleiter- 
scheinuugeu des Affektes in wesentlichen Punkten mit dem Mechanis¬ 
mus ftir die motorischen Funktionen deckt. 

Eine herrorragende Bedeutung fiir die Krampfauslosung spielen 
ferner thermische Reize und die Warmestauung. Wir werden sehen, 
daB wir gerade bei der Verfolgung der Angriffspunkte dieser Reize 
im Krampfmechanismus dessen Syntbese erheblich naher kommen. 

Es liegt von vornherein nahe, anzunehmen, daB wir in diesen 
Angriffspunkten fiir thermische Reize Anteile des Warmeregulations- 
und Warmeproduktionsmechanismus vor uns haben. Unsere Kenntnis 
von diesem Mechanismus ist insbesondere im Tierexperiment durch 
eine ganze Reihe wichtiger Arbeiten verschiedener Autoren geklart 
worden. Wir wissen, daB Zentralanteile dieses Mechanismus in enger 
Verbindung mit zentralen Anteilen anderer vegetativer Mechanismgn 
im Zwischenhirn liegen. Wir wissen ferner, daB der Vagus und 
Sympathicus in diesem Mechanismus eine wesentliche Roile spielen 
und die Verbindung mit den Abdominalorganen vermitteln. Unter 
den Abdominalorganen sind die Nebennieren von Bedeutung fiir die 
Wiirmeregulation, was wir aus der Storung dieser Funktion bei neben- 
nierenlosen Tieren schlieBen konnen. Ferner steht der War mere gula- 
tionsmechanismus in engem funktionellen Zusammenhang mit dem 
Vasomotorensystem. Die wichtigste Quelle im Organismus fiir die 
Warmeproduktion sind neben anderen Stoffwechselvorgangen Vor- 
gange in der quergestreiften Muskulatur. Hieraus erklart sich das 
Steigen der Korpertemperatur im Krampfanfall und ihr Sinken nach 
dem Krampfanfall wie auch bei anderen akinetischen Kranken. Diese 
warmebildende Funktion der Muskulatur, als Kaltezittern, bleibt 
ebenso wie die lleaktion der quergestreiften Muskulatur auf die 
Adrenalininjektion, als Adrenalintremor, nach Ausschaltung der ani- 
raalischen peripheren Nerven der quergestreiften Muskulatur erhalten. 
Hieraus schlieBe ich, daB auch der EinfluB der Nebennieren auf die 
Muskelarbeit durch diese Ausschaltung im wesentlichen unbeeinfluBt 
bleibt. Nach den Untersuchungen von Mansfeld und Lukacs 1 ) 
scheint sichergestellt, daB bei der Warmeproduktion eine rein peri- 
phere Beeinflussung des Stoffwechsels vorliegt, in der sich vielfache 
Beziehungen einerseits zum vegetativen Nervensystem und andererseits 

1) Pflugers Archiv. 1915, Bd. 161, S. 467. 
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zum innersekretorischen System aussprechen, und daB der Muskeltonus, 
der vielleicht fiir die StoffwechselgroBe in erster Linie maQgebend ist, 
vom Sympathies abhangt. Wir sind also berechtigt, anzunebmen, 
dab das Adrenalin und damit anch die Nebennierenfunktion bei ihrem 
EinfluB anf die Mnskelarbeit im Muskeltonusanteil der quergestreiften 
Muskulatnr angreift. Bo eke 1 2 ) entdeckte im Jabre 1909 in der quer¬ 
gestreiften Muskulatur ein selbstandiges System autonomer Nerven- 
fasern, die er als tonisebe Innervation der quergestreiften Muskulatur 
deutete. Es scheinen demnach die Beziehungen des vegetativen Ner- 
vensystems zur quergestreiften Muskulatur, und zwar zu deren Tonus- 
funktion aucb anatomisch gesichert. Nach Frank (KongreBbericht, 
Deutsche med. Wochenscbr. 1920, S. 559) „ist der Nerv, der den Tonus 
bedingt und steigert, der Parasympathicus, was sich durch pbarmako- 
logische Versuche zeigen lafit. Der Grenzstrangsympathicus ist der 
Verminderer des Tonus. Die parasympatbisch-motorischen Nerven 
sind identisch mit den sensiblen Muskelnerven“. „Die efferenten 
Nerven, die den Tonus des Muskels unterbalten, verlaufen durch die 
binteren Wurzeln“. Lewandowski 1 ) ist der Ansicht, dafi die Er- 
regung der sensiblen Muskelnerven fiir das Fortscbreiten des Jackson- 
Anfalles nicht ohne Bedeutung sei. 

Es ist nun noch zu entsebeiden, ob das Adrenalin in dem nervosen 
Anted des Muskeltonus oder in seinem bioebemiseben Anteile an¬ 
greift. Yon dem Angriffspunkt des Adrenalins in der glatten Mus¬ 
kulatur wissen wir, daB dieser auBerbalb der sympathiseben Nerven- 
endapparate in einer sogenannten rezeptiven Substanz, der Myoneural- 
conjunktdon (Langley), — liegt, die zwischen Muskelsubstanz und 
Nervenendapparate eingeschaltet ist, und deren Funktion selbst nach 
Ausschaltung dieser Innervation erhalten bleibt, ja sogar gesteigert 
ist. Bisher sind nach meiner Ansicht keine Beobacbtungen vorbanden, 
die uns zwingen, fiir den Angriffspunkt des Adrenalins in der quer¬ 
gestreiften Muskulatur andere Verhaltnisse anzunehmen. Wir stellen 
uns also vor, daB in der quergestreiften Muskulatur (dem Sarko- 
plasma) eine sogenannte rezeptive Substanz vorbanden ist, die die 
Yerbindung zwischen den Boekescben autonomen Endplatten und 
der Muskelsubstanz herstellt. Damit konnen an versebiedenen Punk- 
ten angreifende Reize storend in den Muskeltonusmechanismus ein- 
greifen. Der Muskeltonus kann einmal gesteigert werden durch 
Reize, die in seinem nervosen Anteil angreifen. Hierher gehort z. B. 
das Zittem in der Erregung und andere motorische Affektreaktionen. 


1) Anatomischer Anzeiger, 44, H. 15/16. 1913. 

2) Hand bach der Neurologic. Bd. I. 
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Es driickt sich darin eine Steigerung des Muskeltonus durch psycho¬ 
gene Momente unter Vermittlung einer kortikovegetativen Verbindung 
aus. Zweitens wird der Muskeltonus auch von der Peripherie, z. B. 
durch das Adrenalin, das direkt in der rezeptiven Substanz angreift, 
tonisiert. Es kann also auch von hier eine Steigerung der Reizan- 
sprechbarkeit der quergestreiften Muskulatur auf ihr zuflieCende ner- 
vose Reize geschaffen werden. Wir konnen also aowohl von einem 
nervosen als von einem biochemischen Tonusanteil der quergestreiften 
Muskulatur sprechen. Die Bedeutung des Nebennierensystems fur die 
Muskelarbeit iiberhaupt wie fiir den Krampfanfall im besonderen ist 
also damit zu erklaren, daB es gewissermaCen ein pbysiologischer Be- 
standteil des Muskeltonusmechanismus ist. Mit seinem Sekretions- 
produkt, dem Adrenalin, tonisiert es den Muskeltonus und kann so die 
Reizansprecbbarkeit und Leistungsfahigkeit der Muskulatur steigern. 
Das chromaffine System als Sekretionsstatte des Adrenalins stebt in 
enger Verbindung zur Nebennierenrinde, und zwar scbeint die Funk- 
tionsfabigkeit des chromaffinen Systems an die Funktion der Neben- 
nierenrinde gebunden. Die Nebennieren sind als innersekretorische 
Driise in das ganze innersekretorische System eingeordnet. Damit ist 
der EinfluB auch anderer innersekretorischer Apparate auf die funktio- 
nellen Zusammenhange zwischen Nebennierenfunktion und Muskel¬ 
arbeit und somit auch auf den Krampfanfall verstandlich. Zur Wir- 
kung der Nebennierenexstirpation auf den Krampfmechanismus ist zu 
sagen, daB wir dadurch eine Herabsetzung der Reizansprecbbarkeit 
der quergestreiften Muskulatur und damit eine Erhohung ihrer Reiz- 
schwelle fur sie treffende nervose Reize erzielen. In diesem EinfluB 
liegt also die Wirkung der Nebennierenexstirpation als krampfhem- 
mendes Mittel. In diesem Zusammenbang mocbte ich gleicb noch 
kurz auf die Wirkung der Muskelarbeit als krampfauslosendes Reiz- 
moment eingeben. Wir kennen den ungiinstigen EinfluB anstrengen- 
der Muskelarbeit auch auf Krampfformen wie den Beschaftigungskrampf 
und den Tremor. Die als „Turnfieber u und ahnlicbe beim Normalen 
bekannten Erscbeinungen nach muskularer Uberanstrengung auBern 
sich bekanntlich in Muskelscbmerzen, einer gewissen Erregung mit 
Schlaflosigkeit, Muskelzittem und Schiittelfrost. Femer wissen wir, 
daB vorzeitige Faradisierung bei frischen Hemiplegien leicbt zur Aus- 
losung von Krampfanfallen fiihrt, ebenso wie die Faradisierung der 
paretischen Glieder bei Jackson-Anfallen. Diesen EinfluB des ge- 
steigerten Stoffwechsels der quergestreiften Muskulatur auf die Krampf- 
auslosung stelle ich mir folgendermaflen vor: Aus den [Jntersuch- 
ungen von Embden 1 ) wissen wir, daB im intermediaren Muskelstoff- 

1) Vortrag in der Medizinischen Gesellechaft in GieCen. 
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wechsel Produkte entstehen, die die Leistungsfahigkeit der Muskulatur 
steigern. Das wesentlichste dieser Produkte ist der Phosphor. Emb- 
den konnte nun weiter zeigen, dab der Phosphor, auch innerlich 
gegeben, die muskulare Leistungsfahigkeit steigert und dazu auch 
eine gewisse geistige Frische erzeugt. Gerade mit Riicksicht auch 
auf die letztere Angabe scheint es mir moglich, dab diese inter- 
mediaren Stoffwechselprodukte der queigestreiften Muskulatur auf den 
vegetativen Tonusanteil in der Muskulatur selbst sensibilisierend wir- 
ken, so den Muskeltonus steigern und dadurch die Muskulatur lei- 
stungsfahiger machen. 

Femer weisen die Resultate der Untersuchungen des morpholo- 
gischen Blutbildes nach langerer Faradisation der Muskulatur bei 
Krampfkranken darauf hin, dab die Wirkung des faradischen Reizes 
auf die quergestreifte Muskulatur hierbei auch im vegetativen Nerven- 
system wirksam wird. Diese Untersuchungen, deren Resultate noch 
nicht veroffentlicht sind, wurden gemeinsam mit Dr. Scblund aus- 
gefiihrt. Wahrend der Faradisation traten bei alien Krampfkranken 
auch motorische Reizerscheinungen in den faradisierten Extremitaten 
ein. Das Auffalligste in der Verschiebung des morphologischen Blut¬ 
bildes ist eine Abnahme der neutrophilen Leukocyten und eine ent- 
sprechende Zunahme der Lymphocyten. Umgekebrt zeigte sich in 
den Untersuchungen des morphologischen Blutbildes durch Schlund 1 ) 
nach der operativen Nebennierenreduktion bei Krampfkranken, dab 
eine erhebliche Abnahme der Lymphocyten bei entsprechender Zu¬ 
nahme der neutrophilen Leukocyten im relativen Blutbilde erfolgt. 
Das Verhalten des relativen Blutbildes wahrend und nach der Fara¬ 
disation zeigt Ahnlichkeiten mit dessen Verhalten in und nach dem 
Krampfanfall. 

Es ergeben sich auch wesentliche Anhaltspunkte fur den An griffs - 
punkt des Kokains als Krampfgift im Organismus. Nach Isen- 
schmidt 2 ) erhoht das Kokain die Korpertemperatur nicht nur bei 
intaktem Nervensystem, sondern behalt diese Wirkung auch noch 
nach Aus8chaltung der Warmeregulationszentren beim Tier. Ferner 
wissen wir, dab die Adrenalinempfindlichkeit durch Kokain erheblich 
gesteigert wird. Es miissen also Kokainwirkung und Adrenalinwir- 
kung im Korper in engem Konnex miteinander arbeiten. Ich bin der 
Ansicht, dab das Kokain als Krampfgift im Muskeltonus angreift. 

Wir sind also bei der Verfolgung der Wege, auf denen verschie- 
denartige krampfauslosende Reize im Organismus angreifen, letzten 
Endes immer wieder auf den Krampfmechanismus selbst gestoben. 

ljlXM. W. Nr. 46, 1920. 

2) Arch. f. exper. Pathol, u. Pharm. 1920. Bd. 85, H. 5. u. 6. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 71. 9 
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Wir baben gesehen, daB die physiologischen Meehanismen des Reiz- 
ablaufs in vielfachen Beziehungen zum Krampfmechanismus selbst 
steben und sicb zum Teil in wesentlichen Punkten mit diesem decken. 
Damit erklart sich die Bedeutung solcber Reize fur die Krampfaus- 
losung. Weiterbin konnen wir jetzt an der Hand der vorbegenden 
Resultate auf die Besprecbung der sogenannten Krampfzentren ein- 
gehen. Nach meiner Ansicbt handelt es sich bei den Krampfzentren 
um solche Anteile im Krampfmechanismus, die krampfmacbenden 
Reizen besonders zuganglich sind, und bei deren Reizung der Erampf- 
mechanismus besonders ansprechbar isi Letztere Erscheinung erklare 
ich mir damit, daB der Erampfmechanismus sich in diesen Punkten 
mit solchen Mechanismen schneidet bzw. in wesentlicben Anteilen deckt, 
auf denen krampfauslosende Reize im Korper ablaufen. Solche sind 
z. B. der eingebend bebandelte Mecbanismus fur die Warmeregula- 
tion- und -produktion, der Mechanismus fiir die motorischen und 
psychophysischen Begleiterscheinungen des Affektes, fiir vasomoto- 
rische Reaktionen u. a. Es handelt sicb also gewissermaBen um 
Enotenpunkte. Man kann sicb wobl vorstellen, daB in solchen Kno- 
tenpunkten eine Reizsummation zustande kommt, die also besonders 
krampfauslosend wirkt. So bat man z. B. ein Krampfzentrum im 
Zwischenbirn angenommen. Dabei miissen wir uns daran erinnem, 
daB bier zentrale Einrichtungen fiir verschiedene wichtige vegetative 
Funktionen des Organismus im engen funktionellen Zusammenbang 
miteinander stehen. Abnlich liegen die Verhaltnisse in der Briicke, 
in der Medulla oblongata usw.; in der Medulla bat man zudem ein 
Zentrum fiir die nervose Regulierung der Nebennierenfunktion an¬ 
genommen. Diese vegetativen (parasympathischen und sympathischen) 
Zentralen sind zwischen die GroBhirnhemispharen—deren wichtigsten 
Teil die Rinde — und die Peripherie eingeschaltet. Einmal ist in diesen 
zentralen Einrichtungen eine Reizladung von der Peripherie aus mog- 
licb, z. B. bei Reizen, die peripher im Warmeregulationsmechanismns 
angreifen. Zum anderen untersteben diese Zentren durch die kortiko- 
vegetativen Verbindungen unter psychogenen Einwirkungen. Gerade 
aus der starken Beteiligung des vegetativen Systems am Krampf- 
anfall hat man den ScbluB gezogen, daB in der Hirnrinde selbst vege¬ 
tative Zentren anzunehmen seien, so z. B. lokale GefaBnervenzentren 
(Eulenburg, Landois u. a.), die sich mit den motorischen Zentren 
decken sollten. Man nabm an, daB durch diese Verbindung bei jeder 
Bewegung eine gleichzeitige Vasokonstriktion in den entsprechenden 
Gebieten der Peripherie eintreten wiirde. Diese Bebauptung wurde 
durch die Untersuchungen von Lewandowski und Weber 1 ) wider- 

1) Handbuch der Neurologie. Bd. I. 
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legt. Diese Autoren konnten zeigen, dafi die Reizwirkung im Ge- 
fafisystem von verscbiedenen Punkten der Hirnrinde aus eine gleiche 
war. Es trat jedesmal eine machtige Erhohung des Blutdruckes ein, 
die sich aber nicht auf das in der Peripherie gereizte Gebiet be- 
schrankte, sie beruhte vielmebr anf einer Kontraktion der GefaBe im 
Splancbnicusgebiet. In der Peripherie zeigte sich im Gegenteil eine 
Vermebrung der Blutfiille. Es scheint mir wahrscheinlich, dafi es 
sich hierbei nicht am eine direkte Reizung sympathischer Rinden- 
zentren handelt, sondern dafi dieser Reiz auf dem Wege der kortiko- 
sympathischen Verbindung in den vasomotorischen Zentralen wirksam 
wird. Dabei handelt es sich meiner Ansicht nach um eine Isolierung 
dieser sympathischen Zentralen von Hemmungen, die in dem normalen 
Tonus der kortikosympathischen Verbindung gegeben sind. Aufierdem 
miifiten naturlich auch diese Versuche an nebennierenlosen Tieren 
nachgepriift werden. 

Ich bin auf diese Vorgange etwas ausfuhrlicher eingegangen, um 
auf diese Ausfuhrungen gestiitzt noch kurz die krampfauslosende 
Wirkung des Traumas zu streifen. Ich bin der Ansicht, dafi die zen- 
traltraumatische Steigerung der Krampffahigkeit auf der Heraus- 
bildung solcher Isolierungsvorgange zwischen Rinde und vegetativen 
(parasympathischen und .sympathischen) Zentren durch Storung der 
kortikovegetativen Verbindungen beruht. Hierdurch kommt es zu 
einer Lockerung normaler Verkniipfungen intracerebraler Systeme und 
zu einer Isolierung vegetativer, insbesondere auch vasomotorischer 
Zentralen, durch den Fortfall normaler Uemmungen. Es'handelt sich 
also gewissermafien um eine Steigerung der direkten Reflexfunktionen 
im vegetativen System nach Fortfall regulierender Hemmungsfunktio- 
nen der Rinde. Hiernach wird eine zu explosiven Entladungen nei- 
gende Hirnkonstitution geschaffen. 

Ich mufi noch kurz auf die den Anfall begleitenden Bewufitseins- 
storungen eingehen. Im Tierexperiment zeigte sich, dafi bei neben¬ 
nierenlosen Kaninchen gleichzeitig mit dem Krampf auch die Be- 
wufitlosigkeit ausbleibt. Es liefi sich daraus folgern, dafi die den 
Krampf begleitende Bewufitlosigkeit bei toxisch ausgelosten Krampfen 
zum mindesten nicht generell eine direkte Giftwirkung auf das Cere¬ 
brum uud speziell auf die Hirnrinde sein kann. Auch bei endogen 
ausgelosten Krampfen nehme ich fur die den Krampf begleitende 
Bewufitseinstriibung bzw. Bewufitlosigkeit keine Giftwirkung auf die 
Hirnrinde an, zumal da der Krampf nach meinen Ausfuhrungen nicht 
als der Ausdruck einer Eiweifizerfallstoxikose oder ahnlicher Ver- 
giftungen aufzufassen ist. Wir mtissen also annehmen, dafi das 
Auftreteu der Bewufitseinsstomngen an andere zentrale Vorgange ge- 
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bunden ist. Im Jackson-Anfall seben wir oft, daB sich die BewuBt- 
seinstrtibung erst allmahlich mit Zunahme der weiteren Ausbreitung 
des Krampfes von der primar krampfenden Extremitat aus fiber die 
gesamte Korpermuskulatur, — der Ausbreitong des Krampfes pa¬ 
rallel— langsam steigert. Ich bin der Ansicbt, dafi diesem Symptom 
der BewuBtlosigkeit physiologisch eine zunehmende Ausscbaltung der 
Hirnrindenfonktion und Isolierung der Rinde von den snbkortikalen 
yegetativen Zentralen zugrunde liegt, daB also aucb die BewuStseins- 
stornngen die Folge von Isolierungsvorgangen sind. Vielleicht berobt 
der cerebrale Mecbanismus ffir die BewuBtseins- und Affektvorgange 
fiberbaupt auf solcben mit dem Wort „kortiko vegetative Verbindung" 
bezeicbneten funktionellen Zusammenhangen zwiscben Rinde and 
vegetativem Nervensystem. Den verschiedenartigen physiologischen 
Zustanden dieses Mecbanismus bzw. seiner Teile entsprecben die ver- 
schiedenen Fortnen von BewuBtseinsznstanden beim Normalen. Eine 
physiologische BewuBtseinsabanderung ist der Schlaf, dessen krampf- 
auslosende Wirkung aus diesen Zusammenhangen verstandlicher wird. 
DieBedeutung dieser angenommenen kortikovegetativen Verbindungen 
ffir die krampfauslosende Wirkung pathologiscber Anderungen der 
BewuBtseinsvorgange — z. B. als Affektstorungen — babe ich schon 
besprochen. lnsbesondere fuhrt ja bekanntUch der Wutaffekt zu 
einer BewuBtseinstrfibung, er fiberwuchert die BewuBtseinsvorgange. 
Ein Symptom dieses Vorganges ist es, daB in solcben Zustanden die 
normale Korrektur des Affektes durcb intellektnelle Funktionen un- 
moglich gemacbt wird. 

So glaube ich den Krampfmecbanismus in seinen wesentlichen 
Teilen aus dem animalischen Nervensystem herausgeschalt auf das 
extrapyramidale Bewegungssystem, das vegetative Nervensystem and 
das Nebennierensystem projiziert zu haben. 
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Aus der Inneren Abteilung des Stadtkrankenhauses zu Che mni tz. 

(Prof. Dr. Clemens.) 

Meningitis chronica serosa als Best- Oder SpEterscheinnng 
bei Encephalitis epidemica. 

Von 

Dr. med. Fritz Hartmann. 

Die klinischen Erfahrungen und die Veroffentlichungen in der 
Literatur iiber die Encephalitis epidemica lehren, dafi manche Er - 
scheinnngen dieser Krankheit sehr lange Zeitraume (bis zn 1 Jahr 
xxnd daruber) fortbestehen konnen. Wahrend dies fast von alien 
Symptomen der Krankheit bekannt und in der Literatur festgelegt ist, 
ist bisher die langdauernde Reizung der Gimhaute nicht erwahnt 
worden. Die Drucksteigerung des Liquors in den Anfangsstadien und 
auf der Hohe der Krankheit ist in einer groCeren Anzahl der Falle 
beobachtet worden, doch fehlen bisher Angaben fiber ihr Persistieren 
nach Abklingen der Gaupterscheinungen und nach Ablauf langer Zeit¬ 
raume seit dem akuten Stadium. Im hiesigen Krankenhause konnten 
in letzter Zeit 4 Falle yon Encephalitis epidemica beobachtet werden, 
die monatelang nach Abklingen des akuten Stadiums neben anderen 
Zeichen meniogealer Reizung Veranderungen im Liquor cerebrospinalis 
zeigten. Sie sollen im folgenden beschrieben werden. 

Fall 1 (Journal-Nr. 4862/1920): 44j&hriger Eisendreher von mittel- 
krfiftigem Kdrperbau. AuBer einer Lungenentzfindung nie ernstlich krank 
gewesen. MitteMarz 1920 erkrankte er mitKopfwek und bestandigem Zittern 
in Handen und FflBen. Nach Aussage der AngehOrigen sei er sehr unruhig 
gewesen, babe sich standig betatigen wollen und habe unklar geredet. 
Schlafsucht sei nicht vorhanden gewesen. Bei der Aufnahme klagt Patient 
noch fiber geringes Kopfweh und Zittern in den Handen. 

Befund: Pat. ist leicht verwirrt, langsam besinnlich. Zeitweise treten 
zitternde Bewegungen von ungleicber Starke am ganzen Kdrper auf, die 
besonders an den Armen an choreatische Zuckungen erinnern. An den 
Armen und Handen ist das Zittern so stark, daB Patient selbstandig kaum 
essen kann. Er zeigt Beschaftignngsdrang. Die Muskalatnr der Arme 
und Beine ist straff gespannt. Nirgends Lahmungen oder Paresen. Sehnen- 
reflexe normal. Papillen und Augenbewegungen frei von StOrnngen. Innere 
Organe o. B. 

Die erste Woche nach Anfnahme (3. Krankheitswoche) bestehen sub- 
febrile Temperaturen. Bei der Lnmbalpunktion ist jetzt keine Zellver- 
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mchrang festzustellen. Da das Abtropfen des Liquors in normaler Schnellig- 
keit and Starke erfolgte, ist hier keine Drnckmessung vorgenommen worden. 
Patient befindet sich zeitweise in tiefbenommenen, letbargischem Znstande. 
In der 4.—6. Krankheitswoche bleibt der Zustand wechselnd zwischen Be- 
nommenheit and starker Unrnhe. Die Zitterbewegungen geben bis ani 
Reste zurfick. Von der 6. Krankheitswoche an tritt dentlicbe Wendung 
zum Besseren ein. Das Sensorinm wird freier, Patient verhfilt sich rnhig 
and geordnet. Im Laufe der folgenden Wochen klagt er noch liber starke 
MQdigkeit. Die Bewegungen sind langsam and schwerfallig, die Sprache 
leicht verwaschen. In der 11. Krankheitswoche etwa beginnt er Qber zu- 
nehmende Eingenommenheit des Kopfes zu klagen, die Tag and Nacht an- 
hait. Gleichzeitig stellen sich ParQsthesien in beiden Unterannen ein. 
Die Temperataren sind bis aaf die subfebrilen Tcmperaturen der 3. Krank¬ 
heitswoche immer normal geblieben. Die Patellarreflexe zeigen jetzt leichte 
Steigerung. Es bestehen Rigor der Nackenmusknlatar, Hypertome der 
Maskalatar der Glieder. Bei der jetzt im Sitzen vorgenommenen Lambal- 
ponktion zeigt sich ein Drack von Qber 300 mm Wasser. Die FlQssigkeit 
ist klar. Die in den folgenden 4 Wochen mehrfach vorgenommenen 
Lambalpunktionen ergeben folgendes: 

Der Liqaordrack ist daaernd stark erhOht, 250 mm das niedrigste, 
380 mm das hdchstc MaB, die FlQssigkeit immer klar. Bakteriologisch 
kein Befund. Nonne-Apelt Phase I zeigt 2 mal leichte TrQbung, sonst 
keine Globnlinvermehrang. Die Zellzahl betragt dnrchschnittlich 6 in 1 cmm. 
Im F&rbepraparat sind nar Lymphocyten vorhanden. Das Befinden des 
Patienten wird dnrch die Punktionen nar wenig beeiuflaBt Geringe sub- 
jektive Erleichterang des Kopfschmerzes geht bald vorQber. Die geistige 
Schwerfftlligkeit des Patienten hat sicb in den letzten Wochen nar wenig 
behoben. Zittern besteht nicht mehr. Ebenso ist keine Unruhe mehr vor¬ 
handen. Im Verlanfe von weiteren 4 Wochen hat sich das Befinden des 
Patienten wesentlich gebessert Er hat keine Schmerzen in den Armen 
mehr. Die Kopfschmerzen sind nar gering. Lambalpunktionen 6ind in 
den letzten Wochen nicht gemacht worden. Patient ist mit einer lQngeren 
Schonangszeit Mitte Aagast aas der Krankenhaasbehandlang entlassen worden. 

Fall 2 (Journal-Nr. 4848/1920): 32jahriger Lehrer von gracilem 
KOrperbau. FrQhere Krankheiten ohne Bedeutung. Ungef&hrlO.—12.III.1920 
erkrankte er mit Herzklopfen, Obelkeit, leichter Benommenheit, Zncknngen 
in alien Gliedern. Anfang der 3. Krankheitswoche kommt er in Kranken- 
hausbehandlung. 

Befund: Patient antwortet langsam, mn£ sich besinnen, die Antworten 
sind aber klar und geordnet. Es bestehen klonische Zncknngen an alien 
Extremitaten, in der rechten Rumpfseite and in den Masseteren. Dnrch 
die Zuckungen in den letzteren wird die Sprache abgerissen and andentlich. 
Pupillenreaktionen, Augenbewegangen sind ohne StOrungen. Keine Maskel- 
rigidit&t, keine Spasmen. Sehnenreflexe positiv, ohne Steigerongen. Babinski, 
Klonus negativ. Keine Sensibilit&tsstOrungen. Es besteht Harnverhaltung. 

In den ersten beiden Wochen nach Aufnahme bestehen Temperataren 
bis 39,0, in den folgenden Wochen halten sie sich nnter 38,0, von der 
7. Krankheitswoche an sind nar noch geringe abendliche Temperatur- 
erhOhungen vorhanden. 14 Tage nach Aufnahme l&Bt Patient wieder selb- 
standig Urin. Die Zackangen in den Extremitaten lassen bald nach, doch 
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verstlrken sie sich an der rechten Rumpfseite. Diese verschwinden erst 
allmahlich bis zur 7. Krankheitswoche nnd weichen isolierten kloniscben 
Zuckungen in der rechten Wade. Letztere werden vom Fatienten besonders 
schmerzhaft empfunden. Sie bessern sich erst im Laufe der nachsten 
Wochen. Yon der 10. Krankheitswoche an beginnt Patient anfznstehen. 
Der Gang ist durch die Zuckungen in der rechten Wade noch sehr 
beeintrfichtigt, wird aber immer freier und sicherer. Die Psyche des 
Patienten- ist im Yerlaufe der Krankheit allmahlich wieder frei geworden. 
Er antwortet rasch und sicher, zeigt normales Interesse fflr die Umgebung 
und liest viel. Bei einer in der 4. Krankheitswoche vorgenommenen 
Lumbalpunktion ist der Druck nicbt gemessen worden, da das Abtropfen 
des Liquors in normaler Weise erfolgte. Eine Trttbung der Flfissigkeit 
war nicht vorhanden. Von der 12.—16. Krankheitswoche, nach Abklingen 
aller Erscheinungen bis auf geringe Zucknngen in der rechten Wade, 
werden regelmaBige Lumbalpunktionen vorgenommen, die folgendes ergeben: 

Druck meist fiber 300 mm Wasser, nur einmal 200 mm. Die Flfissigkeit 
ist immer klar, bakteriologisch ohne Befund. Nonne-Apelt Phase I in der 
H&lfte der F&lle schwach positiv (Opaleszenz). Zelizahl in 1 cmm 11—15. 
Im Ausstrich Lymphocyten. Patient wurde in der 19. Krankheitswoche 
auf seinen Wunsch entlassen. Es bestand damals noch leicbt unsicberer 
Gang durch die noch immer in geringem Ma£e vorhandenen Zuckungen 
in der rechten Wade. Patellarreflexe lebhaft. Sensibilitat, Psyche ohne 
Besonderheiten. 

Fall 3 (Journal-Nr. 482/1920): 20jahriger Schneidergebilfe von 
schwfichlichem KOrperbau. Yorkrankheiten ohne Bedeutnng. Ein Bruder 
hat im Sommer 1919 an Nervenzittern gelitten. Erkrankte mit Kopf- 
schmerzen und Fieber, war sebr matt und’teilnahmlos. Bettruhe. Etwa 
14 Tage spfiter stellten sich krampfartiges Zucken und Zittern in Armen 
und Beinen ein. Patient wird in der 6. Krankheitswoche in das Kranken- 
haus eingeliefert. 

Befund: Sichtlich aufgeregt, redet viel, ist sebr angstlich und von 
weinerlicher Stimmung. Es besteht Lidflattern, Zungentremor. Atmung 
hastig, beschleunigt, ungleichmaBig. Lungen ohne pathologischen Befund. 
Nirgends Muskelzuckungen, doch besteht nervfise Unruhe im ganzen Kfirper. 
Pupillenreaktion und Augenbewegungen sind frei. Patient will sich be- 
standig betatigen, zupft an der Bettdecke und an seiner Wasche. Die 
Patellar- und Achillessehnenreflexe sind scbwer auszulfisen, beiderseits 
gleicb. Babinskischer Reflex und Klonus negativ, FuBsohlenreflex stark 
gesteigert, Sensibilitat intakt, keine Spasmen. 

Die psychische und kOrperliche Unrube bleibt im Laufe der n&chsten 
Wochen bestehen, auch stellt sicb Unorientiertheit und Gedfichtnisschwacbe 
ein. In der 9. Krankheitswoche wird am Morgen deutliche Nackensteifig- 
keit beobachtet, die in den Yormittagsstunden zurQckzugeheq pflegt. In 
derselben Zeit tritt eine .plfitzliche TemperaturerbOhung bis zu 40° auf. 
Bei einer jetzt vorgenommenen Lumbalpunktion ist der Druck 270 mm. 
Die Flfissigkeit ist klar. 6 Zellen in 1 cmm, Nonne-Apelt Phase I negativ, 
keine Bakterien nachzuweisen. Die Temperaturen sinken nach Yerlauf 
einer Woche wieder ab. Die Punktionen werden zunfichst nicht weiter 
fortgesetzt. Im weiteren Yerlauf der Krankheit treten noch einigemal 
kfirzere Zeitrfiume mit Fieber auf. Patient pflegt in diesen Stadien stark 
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hinfollig zu sein, dock tritt const keine deutliche Andernng ein. Besonders 
auffkllig ist die scbnell fortscbreitende Kachexie. Patient ist etwa ora die 
10. Krankheitswoche znm Skelett abgemagert. Es treten sebr groBe and 
tiefe Dekubitalgeschwttre aof. Es zeigen sich aoch klonische Zuckongen 
in beiden Unterarmen. Sehnenreflexe unver&ndert, Babinski negativ. Sen- 
sorium oft getrdbt. ReiBt sich die Verbande ab. Die Krankheit bat jetzt 
ihren Hobepankt erreicht, die Symptome beginnen in den nachsten Wocben 
zarOckzugehen. Patient wird rnhiger, sieht raeist vor sich hin, schl&ft 
viel. Das Gewicbt, das von 35 kg bis anf 29 kg gesnnken war, beginnt 
sich ganz langsam wieder za heben. Nach Verlauf von 18 Wocben seit 
Krankheitsbeginn hat Patient sein Anfangsgewicht wieder erreicht Die 
Psyche ist ganz frei; als Resterscheinangen bestehen seltene, isolierte 
klonische Zackangen im linken Unterarm and der rechten Rampfseite, doch 
beginnt Patient Gehversache za machen. Von der 13. Krankheitswoche 
an, in der sich schon alle Krankheitssymptome in deatlichem Rflckgehen 
befanden, werden regelmaBige Lumbalpunktionen ausgeftthrt. Sie werden 
bis zar 20. Krankheitswoche fortgefahrt. Ihr Ergebnis ist: Stark erhOhter 
Drack, schwankend zwiscben 200 and 340 mm. Die Flllssigkeit ist immer 
klar, bakteriologisch findet sich nichts, Nonne-Apelt ist negativ, die Zell- 
zahl in 1 cmm betrftgt 4—6, im Aasstrichprftparat Lymphocyten. 

Fall 4 (Jonrnal-Nr. 1493/1920): Es handelt sich am einen 16j&hrigen 
Handarbeiter. Dieser Fall ist erst wahrend der Bearbeitang dieser Zeiien 
unter den Resterscheinangen einer Encephalitis epidemica, die im akaten 
Stadium hier behandelt wurde, erneut eingeliefert worden. Da sich aaoh 
bei ihm unter anderen Resterscheinangen eine DrackerhOhang des Liquor 
cerebrospinalis findet, soil er bier Aufnahme finden, obwohl die Beobachtangen 
sich noch nicht auf eine grOBere Reihe von Punktionen erstrecken. 

Nach der bei der ersten Krankenhausaufnabme Ende Februar 1920 
aufgenommenen Anamnese sind keine Nervenkrankheiten oder Tuberkulose- 
f&Ue in der Familie vorgekommen. Als Kind hatte Patient eine Hirnhaut- 
entzOndung. Im Qbrigen liegen keine frllheren Erkrankungen vor. 2 Tage 
vor der Krankenhausaufnahme stellten sich zunachst Kopfschmerzen, 
Schwindel und Sch&ttelfrost ein. Die ganze Nacht vorher hat Patient nach 
seiner Angabe mit der Zusammensetzung eines Uhrwerks zngebracbt Er 
konnte sich nicht davon trennen. Am Tage nach Auftreten der ersten 
Symptome traten Zuckungen am Rumpf und an den Extremitaten auf. Das 
BewuBtsein war voll erhalten, keine Schlafzustande. Patient war im 
Gegenteil sehr aufgeregt und wollte sich standig betatigen. Ganz vortlber- 
gebend trat Doppeltsehen auf. 

Befund: Kraftig gebauter 16jahriger Bursche in gutem Ernahrungs- 
zustande. Klar bei Besinnung, gibt gate Auskhnfte. Er wird best&ndig 
von cboreatischen Zuckungen am Rumpfe und den Extremitaten umher- 
geworfen. .Keine Nackensteifigkeit, kein Kernigsches Symptom, kein 
Babinski, die Bauchdeckenreflexe sind nicht auszulOsen. Die Qbrigen 
Hautreflexe sind positiv, gleicb. Die Patellar- und Achillessehnenreflexe 
sind wegen der Zuckungen schwer zu prhfen, scheinen aber positiv za 
sein, es bestehen nirgends Spasmen. Alle Bewegungen sind auf Auffor- 
derong ausfQhrbar, nor dnrch die unwillkQrlichen Bewegungen behindert 
Augenbewegungen und Akkommodation ohne StOrungen. Es bestehen 
Temperaturen bis zu 40°. 
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Ganz auBerordentlich stark ist der Bet&tigangsdrang des Patienten. 
Er ist anch hier noch keinen Augenblick unbesch&ftigt. Die inneren 
Organe zeigen nickts Bemerkenswertes. 

Dieser Zastand des Patienten daaert 10 Tage an, dann verschwinden 
die groben Zuckungen ond der Betatigungsdrang ziemlich plfltzlich. An 
ihre Stelle tritt auBerordentliche Ermattung.- In der 3. Krankheitswoche 
schlaft Patient im Gegensatz zu den beiden ersten sehr viel. Im Wach- 
zustande bleibt er vdllig klar. Die Zuckungen beschranken sich auf Anne 
und Beine, sind nur noch ganz gering und verschwinden Ende der 3. Wocbe 
ganz. Ebenso sind die Temperaturen seit Mitte der 3. Wocbe normal. 
In der 4. und 5. Wocbe erholt sich Patient vdllig, Zuckungen, Mattigkeit 
und Betatigungsdrang sind verschwunden, an den Reflexen sind keinerlei 
Anomalitaten vorhanden. Er wird gekeilt entlassen. 

4 Monate spater wird Patient erneut in das Krankenhaus eingeliefert 
Er gibt an, daB er sich nach der Entlassung noch mehrere Wochen ge- 
schont habe, im Juli habe er dann wieder gearbeitet. Bei der Arbeit 
stellte sich wieder auBerordentliche MQdigkeit ein; nachts hingegen war 
er schlaflos. Er ist von der Arbeitsstelle entlassen worden, da er bei 
der Arbeit einschlief. Zuckungen baben sich nicbt wieder eingestellt. 
Anfang August begann er auch zu phantasieren. Gegen den Befund beim 
Abgang hat sich nicht viel geandert. Hdchstens fallt auf, daB jetzt starkes 
Lidflattern, starkes NachrOten der Haut und gesteigerte FuBsohlenreflexe 
bestehen. Die Sehnenreflexe sind von normaler Starke; keine Spasmen; 
Babinski, Klonus negativ. Sensibilitat o. B. Fieber besteht nicht. Innere 
Organe o. B. Das Verhalten des Patienten ist das in der 2. Anamnese 
geschilderte: tagsQber Schiafrigkeit, nachts Schlaflosigkeit, Unruhe. Diese 
Erscheinungen, die schon in den letzten Wochen des akuten Stadiums 
ointraten und dann wieder schwanden, sind also nach einer Zwischenpause 
von mehreren Wochen wieder aufgetreten. Die bei der 2. Aufnahme vor- 
genommene Lumbalpunktion ergibt nun: 

Druck 370 mm. FlGssigkeit klar. Bakteriologisch und Nonne-Apelt 
Phase I negativ; in 1 cmm 2 — 3 Zellen, im Ausstrichpraparat Lymphocyten. 
Bei einer in der 5. Wocbe nach Aufnahme vorgenommenen Lumbalpunktion 
hatte Patient keinen erhOhten Druck mehr. Die Krankheitserscheinungen 
sind zu dieser Zeit bis auf unruhigen Scblaf abgeklungen. Patient wurde 
einem Erholungsheim ttberwiesen. 

Es handelt sich also um 4 Falle von Encephalitis epidemica, von 
denen der 1. und 4. Schlafzustande-zeigen, die denen der lethargischen 
Form der Krankheit entsprechen. Aber auch bei diesen Fallen herr- 
schen wie bei den beiden anderen die choreatischen, myoklonischen 
und meningitischen Symptome vor. Auffallig ist, daB keiner der 
ersten 3 Falle Augensymptome gezeigt hat, die sonst so vielen Fallen 
Ton Encephalitis epidemica eigen sind. Bei Fall 4 ist anamnestisch 
zeitweise Doppeltsehen vorhanden gewesen, doch konnten auch hier 
wahrend der Krankenhausbehandlung Paresen oder Lahmungen an 
den Bewegungsmuskeln der Bulbi nicht nachgewiesen werden. 

Die Lumbalpunktion im akuten Stadium hat bei Fall 1 und 2 
keine Druckerhohungen feststellen lassen. Bei Fall 3 hingegen hat 
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die Drucksteigerung schon als Friih symptom bestanden. Bei Fall 4 
ist im akuten Stadium keine Lumbalpuuktion yorgenommen worden. 
Bei Fall 1 ist die Veranderung des Liquors nach wesentlichem Buck- 
gang der akuten Symptome yon der 11. Krankheitswoche an festge- 
stellt worden. Bei Fall 2 zeigen sicb die Veranderungen bei einer 
Punktion in der 12. Krankheitswoche, ebenfalls bei stetigem Riickg&ng 
der iibrigen Symptome. Bei Fall 4 kommt die Liquoryeranderung 
erstmalig in der 22. Krankheitswoche zur Beobachtung, yermutlich 
hat sie aber, nach dem erneuten Auftreten der Beschwerden zu ur- 
teilen, schon in der 16.—18. Krankheitswoche bestanden. Nur bei 
Fall 3 ist die Liquorveranderung schon auf der Hohe der Krankheit 
yorhanden. Gemeinsam haben alle 4 Falle, daft noch yiele Wochen 
nach Ablauf des akuten Stadiums (bei Fall 1 und 2 in der 16., Fall 3 
in der 20., Fall 4 in der 22. Krankheitswoche) neben sonstigen ge- 
ringen Besterscheinungen die Liquordrucksteigerungen bestehen. Diese 
zeigten in alien Fallen wahrend der Beobachtungszeit keine Tendenz 
zum Biickgang, insbesondere war ein therapeutischer EinfluG der 
Punktionen auf die Krankheitserscheinungen nicht festzustellen. Der 
stetige Buckgang der Symptome hatte bei Fall 1—3 schon yor Beginn 
der Punktionen eingesetzt. Die Druckhohe war immer schwankend 
und ist in keinem der Falle wahrend der Beobachtung onter 200 mm 
herabgegangen. 

Die Veranderungen des Liquors entsprechen den bei der Menin¬ 
gitis serosa beobachteten. Neben Druckerhohungen findet sich keine 
wesentliche Erhohung der Zellzahl. Die EiweiGvermehrung ist schwan¬ 
kend und gering. Die Fliissigkeit ist immer klar. Bakteriologische 
Untersuchungen sind immer ohne Besultat. 1m Ausstrich sind wie 
im normalen Liquor nur einkernige Zellen yorhanden. Zur Erganzung 
sei hinzugefugt, daG in alien Fallen die Wassermannsche Reaktion im 
Liquor negatiy war. 

Meningitis serosa ist eine nicht allzu seltene Erscheinung im Ge- 
folge vieler Infektionskrankheiteu. So ist sie im Gefolge yon Pneu- 
monie, Typhus, Tuberkulose, Keuchhusten und Masern beobachtet 
worden. Diesen reiht sich nun auch die Encephalitis epidemica an. 

Die Spatsymptome der Encephalitis epidemica, wie Kopfschmerzen, 
Mattigkeit, Schlafrigkeit, langsame Besinnlichkeit, geringe motorische 
Unruhe, Gliederschmerzen sind auGer durch die restierenden patholo- 
gisch-anatomischen Substrate der Krankheit im Gehirn selbst sicher 
auch durch die begleitende Meningitis serosa bedingt. Im Fall 1 fallt 
denn auch die Zunahme der Beschwerden, die yor allem in Ein'genommen- 
heit des Kopfes und Parasthesien in beiden Onterarmen bestanden, 
mit dem ersten Nachweis des stark erhohten Druckes zusammen. 
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Auch im Fall 4, der beschwerdefrei entlassen wurde, wird das all- 
mahliche Auftreten erneuter Symptome wohl wesentlich mit dem an- 
steigenden Hirndruck zu erklaren sein. 

Zur Behebung der restierenden Beschwerden der Kranken miifite 
also aach bier ein dauerndes Herabsetzen des Hirndruckes erstrebt 
werden. RegelmaBige Punktionen sind in unseren Fallen nicht von 
dauerndem Erfolg gewesen, da der Druck stets ernent anstieg. Ein 
Abwarten, bis der Druck sich auf naturlichem Wege ausgleicht, er- 
scheint sebr langwierig. Wichtig fiir den Erfolg sind Ruhe und 
Arbeitsentlastung. Zu versucben ware wie bei Hydrocephalus eine 
Behandlung mit Jodkali und Schmierkur. Erfahrungen damit liegen 
hier nicht yor. Als letztes bliebe die eyentuelle chirurgische Be¬ 
handlung in Form der Dauerdrainage der Ventrikel entweder durch 
Ableitung des Liquors in den Subarachnoidalraum (Balkenstich) oder 
in den Venensinus bzw. die Jugularvene (Payr) oder auch in das sub- 
kutane Zellgewebe (v. Mikulicz). 

Zur Prognose der im AnschluB an andere Infektionskrankheiten 
entstandenen Meningitis serosa ist zu sagen, daB auf Lumbalpunktionen 
manchmal ein Riickgang der Symptome zu yerzeichnen ist. Auch 
spontaner Riickgang ist festgestellt worden. Es wurde aber auch oft 
Ubergang in chronische Meningitis mit Schwindel, Kopfschmerzen, 
Ataxie, Neuritis optica beobachtet. 
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Aus der Medizinischen Klinik zu Wurzburg. 

tJber eigenartige Folgezust&nde mit halbseitigen rhythmi- 
schen Znckungen nach Encephalitis lethargica. 

Von 

Dr. Ludwig Fuchs, 

Assistent der Klinik. 

Die diesjahrige Epidemie you Encephalitis lethargica, welche im 
Friihjahr in Deutschland beobachtet wurde, bat auch in unserer Ge- 
gend zu einer Reihe yon Erkrankungen gefiihrt, die den an andem 
Orten vielfach beschriebenen klinischen Bildem im allgemeinen ent- 
sprachen. Nur als lokale Besonderbeit sei erwahnt, daC die Falle 
mit Schlafsucbt durchaus vorberrscbten und auch bier in der Rekon- 
valeszenz mehrfacb Zustande gesehen wurden, die vollig dem Bild 
einer Paralysis agitans sine agitatione entspracben. Im Gegensatz 
bierzu kamen motorische Reizerscbeinungen, wie sie z. B. in Kiel, 
Dresden und Frankfurt haufig waren — yom reinen Delirium abge- 
sehen — fast nicht vor. Nur einer unserer schwersten Falle zeigte 
kloniscbe Kontraktionen einzelner Muskeln. Wahrend femer die Halite 
unserer Kranken Augenmuskeln- oder Facialisparesen hatten, waren 
Sprach- und Schluckstorungen nacb Art der Hamburger Falle nur 
einmal angedeutet. Seit Mai wurden keine Erkrankungen mebr beob¬ 
achtet; die nicht letal yerlaufenen Falle wurden vollig geheilt entlassen 
und die Mortalitat entsprach mit 4 von 15 Fallen ebenfalls ungefahr 
der anderer Orte. 

Um so mebr iiberraschten uns zwei Falle, die erst vor kurzem 
in die Klinik kamen und obwohl sie zweifellos zur Gruppe der En¬ 
cephalitis lethargica gehoren, sich doch in bemerkenswerter Weise 
von den bisber beschriebenen Formen unterscheiden. Uber diese soil 
deshalb kurz berichtet werden: 

I. . 

Frau E., 43 Jabre alt, stammt aus gesunder Familie, keine besonderen 
Kinderkrankheiten. Vor der Ehe und sp&ter bci Aufregungen Ofters funk- 
tionelle Anftlle, die in den letzten Jahren ausblieben. Hat 9 mal entbun* 
den, 8 gesunde Kinder. Anfang Mftrz 1920, als sie im 7. Monat gravide 
war, bekam sie die Grippe; ftrztliche Behandlung, Fieber und Lungen- 
erscheinungen. Nach 14Tagen Besserung, nun abcr „rbeuraatische“ Schmer- 
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zen in Schultern and beiden Oberschenkeln; in wenigen Tagen Besserung 
auf Warme. Da erwachte sie nach Anssage des Mannes eines Morgens 
(Anfang April) and war aof der rechten Seite gelahmt, konnte nicht 
sprecben (nur lallen) and nar mttbsam schlucken. Der sofort berbeigerafene 
Arzt stellte einen Schlaganfall fest. War 3—4 Wochen bettlagerig and 
ma£te gefattert werden. Lahmang and SchlackstOrung besserten sich rasch, 
die Schwierigkeiten der Sprache zum groBen Teil ebenfalls. Als sie jedoch 
wieder aafier Bett war, stellten sicb Znckungen in der linken KOrper- 
halfte ein, die anfangs selten, allmahlich haofiger kamen and das Gehen 
erscbwerten. Wnrde hocb gravide in das stadtiscbe Krankenhaas in Sch. 
gebracht, wo sie ein gesandes Kind gebar. Man beabsicbtigte dort eine 
Trepanation, der sie sich entzog. Seitdem zu Haase meist bettlagerig. 
Zockangen im linken Arm and linken Bein warden immer starker and 
haafiger. Fiel aach viermal za Boden obne bewuBtlos za sein and konnte 
wieder aafstehen. Eommt jetzt herein mit der Diagnose Hirntamor. 

Befand. Schmachtige mittelgroBe Fraa von etwas debilera Gesichts- 
ausdruck. Gesicht aaffallend glatt and starr, doch mimische Bewegangen 
auf GeheiB alle mdglich. Mand fast zahnlos, Zunge frei, wird gerade 
beraasgestreckt and ist ohne Bcsonderheit. Schlacken gebt prompt, Sprache 
ist nicht nasal, jedoch kann sie kompliziertere Worte nicht richtig nach* 
sprecben. Keine meningitischen Symptome. Pupillen reagieren prompt 
aaf Licht and Konvergenz, Augenbewegungen alle frei, kein Nystagmus, 
Bindehaut- and Kornealreflexe vorhanden. Keine Ptosis oder Lidschwere. 
Hals and innere Organe von Brast and Bauch ohne Besonderheit. Blut- 
drnck nomal, Urin o. B. Temperatur regelrecht. 

Rechter Arm: Radios- and Trizepsreflex normal vorhanden. Moto- 
rische Kraft maBig herabgesetzt. Normale Haltung. 

Rechtes Bein: Reflexe lebhaft, reflexogene Zone an der Tibia verbreitert. 
Kein Babinski, kein FaBklonus, Rossolimo negativ, keine paradoxe Kontrak- 
tar (Westphal), keine Flexibilitas cerea. Kraft, Haltung and Tonus im 
rechten Bein normal. Bewegangen aktiv and passiv ebenso wie im Arm 
mOglich. Sensibilitat intakt. 

Linker Arm: In leichter Beugestellung, motorische Kraft gat, Reflexe 
wie rechts lebhaft, Sensibilitat intakt. Aktive Bewegangen alle mOglich, 
bei passiven maBiger Widerstand. 

Linkes Bein: Normale Haltung, Reflexe wie recht, keine Pyramiden- 
zeichen; bei passiven Bewegungen ebenfalls maBiger Widerstand. 

Der linke Arm and das linke Bein zeigen vdllig rbythmi- 
sche Kontraktionen in regelmaBigen Intervallen von etwa 
3 Sekanden, wobei am Arm vorwiegend die Strecker, gelegent- 
lich aber auch die Beugemuskeln, am Bein vorwiegend die Ti- 
bialis-anticus- and die Beagergrappe kontrahiert werden. Die 
Hand geht dabei in PfOtchenstellung, der FaB zeigt regelmaBig ausge- 
sprochene Babinskihaltung, wobei die groBe Zehe nach oben, die Qbrigen 
facherfdrmig nach anten and aaBen gespreizt werden. 

Dazu gesellen sich in Fingern and Zehen maBige Athetosebewegungen. 
Die rhythmischen Kontraktionen erfolgen sehr kraftig, so daB man z. B. 
die Finger wahrenddessen kanm gerade strecken kann. Gelegentlich be- 
teiligt sich aach die untere Gesichtshalfte, vor alfem die linke Unterlippe 
and linke Kinnmuskalatar daran. 
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Patientin schl&ft etwas mehr als die andereD, doch nicht in patho- 
logiecher Weise; sobald sie auch nur ira leichten Schlummer liegt, bOren 
die Kontraktionen auf. Beim Essen wird die Patientin darcb die Schwfi- 
che der rechten and die dauernde Unruhe der linken Hand gestdrt. Beim 
Sprechen bestehen dentlich mimische Mitbewegungen. Nirgends ist Atro¬ 
pine oder Entartangsreaktion zu finden. 

Intelligenz and Affektleben normal. 

Auf starkes Faradisieren and Verbalsuggestion warden die Bewegungen 
der linken Seite in ibrem Umfang zwar geringer, aber an Zahl n&hmen 
sie nicht ab, der Rhythmus blieb genaa derselbe. 

Bei Rahe waren in der rechten Hand dentlich Bewegang des Pillen- 
drehens za sehen. Nach dreiwOchentlichem Aufenthalt, bei dem immer 
wieder die Rahe aaffiel, mit der die Patientin unver&ndert im Bett lag, 
wurde sie anf Wansch ihres Mannes wieder nach Haas entlassen. 

Es handelfc sich also um eine 45 jabrige Frau, die — im wesent- 
lichen friiher gesund — im Mai dieses Jahres an einer Grippe erkrankte, 
nach deren Ablauf sie plotzlich eine apoplexieartig einsetzende 
Labmung der rechten Korperbalfte mit Schluck- und Spracbstorung 
erlitt. Nach einigen Wochen entwickelte sich, bei verhaltnismaBig 
raschem Riickgang der Hemiplegie und unter Fortbestehen deut- 
licher Spracbstorung motoriscbe Reizerscheinungen im linken Arm und 
Bein, die keine Ahnlichkeit mit cboreatischen Bewegungen baben und 
auch nicht vollig durcb den Begriff der Atbetose gedeckt werden. 
Vielmebr bestand dieses durcbaus ungewohnliche Symptom in einer 
in regelmaCigem Rhythmus wiederkehrenden tonischen Kontraktion 
der Beuger, des linken Armes und der Streckmuskeln des linken 
Beines unter gelegentlicher Mitbeteiligung der linken unteren Gesichts- 
halfte. Dazu kamen nur mafiige Athetosebewegungen in Hand und 
FuB der befallenen Seite, so daB besonders in Anbetracht der nor- 
malen Reflexe zunachst in uns der Verdacht auf eine rein funktionelle 
Affektion wachgerufen wurde. Aber die Frau machte einen durch- 
aus rubigen Eindruck und es waren weder hysterische Stigmata nach- 
zuweisen, noch konnte. bei sorgfaltigster Ausforschung — auch des 
Mannes — eine Ursache zu hysterischer Reaktion gefunden werden. 
Auch brachte eine energische Suggestivtherapie nur Einschrankung 
der Bewegungen, ohne ihre Zahl zu vermindern. Der Umstand, daB 
die Bewegungen im Schlaf nicht anhielten, konnte ebenfalls zur Bear- 
teilung der Frage nicht beitragen, da derartige unwillkiirliche Reiz¬ 
erscbeinungen der hochsten motorischen Zentren, wie z. B. bei Chorea 
oder der Tremor bei Paralysis agitans, in den meisten Fallen ja eben¬ 
falls im Schlaf sistieren. Selbst beziiglich der Hypertonie hemiplegi- 
scher Glieder und der Spasm en bei Pyramid enlasionen sind die An- 
gaben in dieser Hinsicht durchaus wechselnd. Fiir eine organische 
Grundlage sprach dagegen, daB eine Hemiplegie — wenn auch auf 
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der gegeniiberliegenden Gehimseite — kurz vorausgegangen war, jetzt 
noch dysarthritische Storungen yon supranuklearem Typus vorlagen 
und dazu deutlich die Symptome des amyostatischen Syndroms 
(Strdmpell) unverkennbar waren. Strumpell bat uns namlich ge- 
lehrt, das Zusammentreffen so verschiedener Symptome, wie Bewe- 
gongsarmut, mimische Starre, Fixationsstellung durch erhohten Mus- 
keltonns, cboreatiscbe und Atbetosebewegnngen, sowie Tremor (Pa- 
ralys. agit.) yon einem neuen einbeitlichem Standpunkt aus zu betrach- 
ten, indem er sie fur den Ausdruck der Insuffizienz eines zweiten 
motorischen Systems in unserem Organismus — des myostatisohen — 
ansiebt und auf die Unyersehrtheit der Pyramidenbahnen (normale 
Reflexe!) binweist,' die sicb bei derartigen Zustanden findet. Bei Er- 
krankungen, die den amyostatischen Symtomenkomplex in reinster 
Form darbieten, wie z. B. Wilsonscher Krankbeit und mancben Fallen 
yon Koblenoxydgasyergiftung finden sicb Herde auBerhalb der Pyra- 
midenbahn in dem Linsenkern. Nun baben gerade im Verlauf der 
Encephalitis lethargica die bistologisch-anatomischen Untersucbungen 
yon Economo, Nonne, Stern u. a. ein ganz vorwiegendes Befallen- 
sein der groBen Stammganglien ergeben, andererseits wurde in 
letzter Zeit wiederholt auf die Haufigkeit des amyostatischen Kom- 
plexes bei der epidemiscben Encephalitis bingewiesen. Da unsere 
Kranke nun gleichsam als Einleitung der cerebralen Erscbeinungen 
eine Grippe durchgemacht hat, lag es entschieden nabe, aucb bier die 
beiden Affektionen miteinander in Zusammenbang zu bringen, um so 
mebr, als y. Economo darauf hinweist, daB sich Grippe und Ence¬ 
phalitis dies Jahr besonders haufig kombinierten. Wir kamen daher 
zu folgender Auffassung: Frau E. batte Anfang Marz eine Grippe- 
infektion, der dann eine Encephalitis lethargica folgte. Von einem 
Schlafzustande wird nichts sicheres berichtet, docb ist dieses Symptom, 
wie wir beute wissen, ja durcbaus nicbt unerlafilich. Es kam zu 
krankhafben Veranderungen im Zentralnervensystem, die wir vorwie- 
gend in den Stammganglien zu suchen baben, und die zunachst zu 
einer kleinen Blutung in der linken Hemisphere, etwa am innern 
Knie fuhrten. Apoplexien wurden bei Encephalitis lethargica mehrfach 
gesehen und da die Wassermannsche Reaktion bei der erst 43jahri- 
gen Frau negatiy war, halten wir diese Atiologie fur die wahrschein- 
licbste. Die fortdauernde Sprachstorung, die wir wegen dem Mangel 
von Atrophie und Ent.-Reaktion als supranuklear auffassen, deutet 
immerhin auf einen mebr diffusen beiderseitigen ProzeB in der 
Gegend der Thalami bin. Mit Ablauf der hemiplegischen Erscbei¬ 
nungen machten sich nun Symptome yon seiten der rechten Hemi¬ 
sphere geltend, die auf Grund der Kenntnis des amyostatischen Syn- 
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droms auf den Linsenkem bezogen werden mussen. Freilich ist es uns 
trotz der normalen Temperatur nicht moglich zu sagen, ob es sich am einen 
langsam' und subaknt fortschreitenden Prozefi handelt oder ob die all- 
mahlich zunehmenden Symptome Zeichen von Vernarbnng sind. Denn 
Econo mo hatineinemahnlichemFalle nacb zweijahrigem chronischem 
Verlauf anatomisch im Hirnstamm ein anffalliges Nebeneinander yon 
Herden alten and frischen Stadiums gefunden und die Bedeutungs- 
losigkeit des Fiebers binsicbtlicb der Tendenz des Krankheitsprozesses 
ist gerade bei der Encephalitis lethargica wiederbolt betont worden. 

Wie ein Nachweis fur die Richtigkeit unserer Auffassung des 
yorliegenden Falles erschien uns indessen eine zweite Kranke, die 
wenige Wochen spater zu uns kam. Sie zeigte namlich als eines der 
Hauptsymptome fast ganz die gleichen, balbseitigen, sich in regel- 
maCigem Rhythmus vollziebenden Kontraktionen in Arm und Bein 
wie die erste und bei ihr war der Zustand unmittelbar aus einer aku- 
ten Encephalitis lethargica hervorgegangen. 

II. 

A. W., 30 Jahre, Landwirtstochter. Aus gesunder Familie, in der 
Kindheit immer gesund, abgesehen von einer Mittelobrvereiterung, die im 
8., 18. und 22. Lebensjahr arztliche Behandlung erforderlich macbte. Ende 
Marz d. J. erkrankte sie an Grippe und Fieber bis zu 88,8* Kopfschmer- 
zen, Appetitlosigkeit und Bronchitis. Nach 14 Tagen war sie wieder her- 
gestellt und auBer Bett, doch verzog sich der Kopf in der Folge immer 
mehr nach links und es stellten sich Zuckungen im linken Arm and Bein 
ein, so daB auch diese Glieder eine gekrOmmte Haltung einnahmen und 
die Patientin nicht mehr gehen konnte. MuBte sich nach 14 Tagen wie¬ 
der zu Bett legen und wurde immer mehr schlafsdchtig; schlief ununter- 
brochen etwa 3 Wochen. Auf Anreden war sie meist vOllig orientiert, doch 
machte sich nunmehr und besonders nach Ablauf des Schlafzustandes eine 
Veranderung im ganzen Wesen bemerkbar, die am besten durch die Schil- 
derung des behandelnden ArztesDr. Roth-Marktbreit charakterisiert wird: 
„Bei der Patientin trat in kurzer Zeit eine auffailige Veranderung ein. Ihre 
Bewegungen warden langsam, ebenso die Sprache, der Gang geschah in 
kleinen unsicheren, fast schQrfenden Schritten. Das Gcsicht blieb aus- 
druckslos, schlaff. Das Interesse for die Umgebung war geschwunden. 
Obwohl verlobt war sie ganz gleichgttltig gegen ihren Brautigam. Im 
Bett blieb sie immer auf derselben Seite liegen, so daB bald am Kreuz- 
bein ein Dekubitus auftrat. Auf Fragen kam ihre Antwort langsam; an- 
scheinend verursachte ihr das Sprechen eine gewisse MQhe, doch waren 
die Antworten immer klar, die Sprache rein. Nie bestand Desorientierung. 
Die Reflexe waren alle deutlich auslOsbar, fast ein wenig gesteigert. Die 
Muskeln an den Extremitaten zeigten maBige Spannung. Doch konnte 
Patientin ohne MQhe und jederzeit Arm- und Beinbewegungen auf GeheiB 
ausfdhren; wollte ich dagegen den gestreckten Arm beugen, oder umge- 
kebrt, so ging das nur langsam und nur unter tjberwindung eines nicht ge- 
ringen Widerstands; schdn fesstellen lieB sich eine Flexibilitas cerea. Eine 
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eigenttlmliche Kopfhaltung nach links trat Mitte Mai anf. Sie lieB mich 
an eine Affektion der Halswirbels&nle denken. Die Temperatnr schwankte 
zwischen 87,2 nnd 38.3“. 

Nachdem die Patientin 9 Wochen im Bezirkskrankenbaus in A. mit 
Badern bebandelt worden war, wurde sie wegen Znnahme der Kontrakturen 
nnd der Zncknngen in der linken KOrperhalfte nacb der ortbopadiscben 
Anstalt in W. verbracht nnd von dort nach 3 Wochen in unsere Klinik 
verlegt, da anf ortbopadische Behandlung (redressierende Verbande) keine 
nachhaltige Bessernng eingetreten war. Ein Anhaltspnnkt fOr eine Er- 
kranknng der Halswirbelsaule batte sich nicbt ergeben. 

Befnnd. MittelgroBe Frau in gutem Ernahrugzustande und mit kraf- 
tager Musknlatur. Schleimh&ute gut dnrcbblutet. Das Gesicbt ist auffallend 
glatt und starr, doch kOnnen auf GeheiB alle mimischen Bewegungen aus- 
gefahrt werden. Kopf ist nicbt klopfempfindlich; er wird schief nach links 
gedreht und der linken Schulter genahert gehalten. Aktiv ist nur wenig 
Drehung mOglich, passiv jedoch laBt sich die Anomalie zum grOBten 
Teil und ohne allzu groBe Mbhe und ohne Scbmerzen far die Patientin 
ausgleichen. 

Pupillen reagieren prompt auf Licht und Konvergenz, Augenbewe- 
gungen alle frei, kein Nystagmus, Bindehaut- und Hornhautreflexe beider- 
seits vorhanden. Kein Pigmentring. Auffallend seltener Lidschlag. Der 
linke Mundwinkel steht etwas tiefer und wird beim Sprechen mehr be- 
wegt als der rechte. Facialismuskulatur und Masseter mechanisch erreg- 
bar, Zunge etwas belegt, wird gerade herausgestreckt, ohne Atrophie und 
Tremor. Sprache intakt. Rachen frei. 

Ohr: Links o. B. Rechts alte zentrale Perforation mit Granulationen. 
Zusammenhang mit jetziger Erkrankung wird von dem Direktor der Ohren- 
klinik, Prof. Dr. Manasse, bestimmt abgelehnt. Hals o. B., ebenso die 
inneren Organe, insbesondere keine nacbweisbare Leberver&nderung. 

Obere Extremitaten: Der rechte Arm wird leicht gebeugt gehalten. 
Radiusreflex erhOht, Ulnarisreflex negativ, Trizeps lebhaft. Aktiv alle 
Bewegungen mdglich. Bei passiven Bewegungen deutlicher mittelstarker 
Widerstand. Linker Arm viel starker als der rechte in Beugestellung 
(etwa 60°), dabei Vorderarm proniert; Reflexe gleich denen des rechten 
Armes. Kann aktiv nicbt vOllig gestreckt werden, passiv hier starkere 
Widerstande als rechts und vdllige Streckung ebenfalls nicht mOglich. An 
beiden Armen motorische Kraft gut, Sensibilitat intakt und keine Ataxie. 

Bauchdeckenreflexe in normaler Starke vorhanden. 

Untere Extreraitaten: 'Rechtes Bein in gestrekter Haltung, aktiv 
frei beweglich, bei passiven Bewegungen maBiger Widerstand besonders 
gegen Beugung, der gut Qberwunden werden kann. Patellarreflex lebbaft, 
nicht erhOht, keine Verbreiterung der reflexogenen Zone. Achillessehnen- 
reflex mit Mfihe auszulOsen, Kein Patellar- noch FuBklonus. Der Ba- 
binskische Reflex war mebrmals vorhanden, after jedoch negativ. Rosso- 
limo, Oppenheim negativ. Paradoxe Kontraktur Westph als nicht vorhanden. 
Normale FuBhaltung. 

Linkes Bein: Wird dauernd in Beugestellung gehalten (etwa 185°). 
Auf GeheiB kdnnen alle Bewegungen ausgefhhrt werden. Bei passiven 
Bewegungen hier noch starkerer Widerstand als rechts, besonders gegen 
Streckung. Patellarreflex lebhaft, nicht erhOht, Achillessehnenreflex 
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schwer auszulOsen. Kein Fufiklonns. Babinski stets negativ. Ebenso die 
ttbrigen Pyramidenreflexe. FuB wird etwas plantarflektiert gehalten, die 
Zehen dagegen in Dorsalstellung. 

In den Beinen robe Kraft gut, SenBibilit&t intakt (auch IiOkalisation 
und Tiefendruck), keine Ataxie. 

Lumbalpunktion ergab 230 mm WasserdruckshOhe und nonnalen 
Liquorbefund. 

Wenn wir nun die Kontrakturen und Zwangsbewegungen dieser 
Kranken zusammen etwas genauer zu analysieren versuchen r -so zeigt sich, 
daC die eigentiimliche Schiefhaltung des Kopfes bedingt wird durch eine 
spastische Kontraktur des Sternocleido, des Trapezius und des Pla- 
tysma, dessen einzelne Muskelbiindel deutlich unter der Haut hervor- 
springen. Im linken und recbten Arm ist lediglich die gesamte 
Beugemuskulatur (die Fingerbeuger ausgenommen) in Spannung, und 
zwar links bedeutend starker, so daB bier auch die starkere Beuge- 
stellung resultiert. Das linke Bein ist .ebenfalls infolge Spannung der 
Beuger zu einem stumpfen Winkel berangezogen, das recbte dagegen 
wird in tonischer Streckstellung gebalten. Wahrend namlich beim 
linken Bein die Streckung auf groBeren Widerstand trifft, ist im 
rechten die Beugung erschwert. Dies scheint uns von prinzipieller 
Bedeutung fur die Unterscheidung dieser Art von Kontraktur gegen- 
iiber der reflektorischen bei Pyramidenlasion, bei welcher der spasti- 
sche Widerstand nach beiden Seiten meist gleich groB ist. Zu den 
Fixationstellungen kommen nun noch Spontanbewegungen in den spa- 
stischen Muskelgruppen. Und zwar werden gleichzeitig folgende Mus- 
keln inner viert: Runzeln der ganzen Stirn, Herabziehen des linken 
Mundwinkels gegen das Kinn (Platysma), wahrend das iibrige Fa- 
cialisgebiet meistens ruhig bleibt. Ferner leichte Annaherung des 
Kopfes an die Schulter, Beugung des linken Arms gegen die Brust 
und Verstarkung der Beugung im Bein. Die Hand geht dabei in Pfot- 
chenstellung. Am FuB tritt Dorsalflexion aller Zehen ein.. Die Be- 
wegungen vollziehen sich langsam und mit einer gewissen Ruhe, zum 
Unterschied von den meist blitzartigen Zuckungen der Tiks. Dazu 
kommen noch einzelne sparlicbe Athetosebewegungen an FuB und 
Hand. Gelegentiich machen sich auch synchrone Zuckungen im rech¬ 
ten Oberschenkel bemerkbar. Wird der rechte untere Arm unter Uber- 
windung des Rigors passiv nach oben bewegt, so verbleibt er langere 
Zeit in dieser Stellung. 

Intelligenz intakt, ebenso anscheinend das AfFektleben. Es fallt auf, 
daB wenn andere Patientinnen im Saale friercn, diese Kranke als einzige 
das Geftkbl der Warme hat. 

Durch suggestive Behandlung und zeitweises Anlegen von korrigieren- 
den Verb&nden verbessern sich die Fixationsstellungen auf kurze Zeit. 
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Die Patientia liegt daaernd in unver&nderter Stellung im Bett, obwohl sie 
ihre Glieder darchaas bewegen kOnnte. In den Sessel gebracht and mit 
tftglicben BewegungsObungen anscheinend allmUbliche Bessernng der Kon- 
trakturen und der Bewegungsarmut. 

Also anch bei dieser Kranken findet sich im AnschluB an eine aknte 
Erkrankung, die hier bestimmt mit Schlafsucht einherging, allmahliches 
Entsteben eines Zustandes, der mit dem der vorigen Kranken die groBte 
Ahnlichkeit hat, yor allem hinsichtlicb der auagesprochenen Bewegungs- 
armut und der halbseitigen rhythmischen Kontraktionen. Der Rigor, 
der bei der ersten Patientin nur links und mafiig stark vorhanden 
war, ist hier wesentlich starker nnd auch rechts vorhanden; er hat 
zu richtigen Kontrakturstellungen in der ganzen linken Korperhalfte 
gefiihrt. Dabei auch hier volliges Zuriicktreten von Zeichen einer 
Pyramid enlasion. Immerhin fehlen sie nicht so ganzlich wie bei der 
ersten Kranken, denn im rechten FuB war doch mehrmals der Ba- 
binskische Reflex vorhanden. Noch ausgesprochener als die erste 
Kranke bietet die zweite die Symptoms des amyostatischen Komplexes, 
zu denen ja auch Fixationsstellung und Flexibilitas cerea gehoren und 
die trefFliche Schilderung des behandelnden Arztes erinnert in vieler 
Hinsicht stark an Bilder von Paralysis agitans und mehr noch an 
die Wilsonsche Krankheit (Pseudosklerose Westphals), vor allem aber 
an ihre von Striimpell bei zwei Geschwistern beschriebene Abart, 
bei welcher durchaus die abnorme Muskelrigiditat und die Fixations- 
stellungen das klinische Bild beherrschen, wahrend die iibrigen Sym- 
ptome Wilsons, wie Sprachstorung, geistige Erkrankung, Leberverande- 
rung und Pigmentring an der Hornhaut vollig fehlen und das Zittern nur 
angedeutet war. v. Economo weiBt auf den Unterschied dieser Art 
von Kontrakturen gegeniiber den rein spastischen, posthemiplegischen 
hin und betont, daft sie mit normalen Reflexen einhergehen und keine 
Lahmung, sondern nur eine Bewegungserschwerung fur den Willen 
des Kranken darstelle, weshalb auch offers durch Faradisieren (wie 
bei unserer ersten Kranken) Besserungen zu erzielen seien. Sogar 
Athetose und zeitweise krampfbafte Plantarflexion, wohl ahnlich unse- 
rem Falle, zoigte einer der beiden Falle Striimpells, sowie subjek- 
tives Warmegefiihl. Freilich handelt es sich bei Striimpells Fallen 
um eine reinsymmetrische Erkrankung, die familiar in der Kindheit aufge- 
treten war, und einen eminent chronischen Verlauf nahm. In unserem 
Falle liegt der atiologische Zusammenkang mit der vorausgegangenen 
Encephalitis auf der Band. 

Wie schon erwahnt hat Striimpell den amyostatischen Sympto- 
menkomplex auf den Ausfall der Linsengruppe bezogen, und zwar in 

erster Linie auf Grund des Befundes bei Wilsonscher Krankheit. Und 
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zwar resultiert nach St rum pell aus dem Ausfall der Iinsenkerne 
dine Storung der zentralen Ruhelage zwischen Agonisten und Anta- 
gonisten, so daO gleichzeitige Tonuszanahme aller Muskeln einer Ex- 
tremitat z. B. Eontraktar und Fixationsstellung zur Folge hatte, ab- 
wechselndes C'berwiegen der Antagonisten dagegen Tremor (Paralysis 
agitans), Chorea oder Athetose. Nicht unerwahnt darf freilich blei- 
ben, daB diese Auffassung Striimpells nicht vollig unbestritten ist. 
Von Economo, der die klinische Berechtigung des amyostatischen 
Syndroms ebenfalls anerkennt, glaubt, daB ihm eine Storung der hem- 
menden Kontrolle der hochsten motorischen Zentren (Rinde) iiber die 
subkortikalen (Vierhiigel, roter Kern usw.) zugrunde liege und sucht 
die Ursacbe fiir Tremor und Athetose in diesem Zusammenhang in 
einer Degeneration der Strahlungen des roten Kernes, wahrend er die 
Hypertonie ohne Reflexsteigerung auf Veranderungen im Corpus stria¬ 
tum zuriickfiihrt. Cecile Vogt endlich faBt sowohl Hypertonie als 
auch choreatiscb athetotische Bewegungen als „Syndrom du corps 
stri6“ auf. Da in unseren Fallen die bistologische Kontrolle fehlt, 
kann auf diese Streitfrage nicht naher eingegangen werden. 

Nur iiber die eigenartigen Spontanbewegungen unserer beiden 
Kranken noch ein Wort: Wahrend sie bei der ersten Patientin in 
leichtem Schlaf schon sistierten, dauerten sie — wenngleich riel 
schwacher — bei der zweiten auch in tiefem Schlaf an; unter Beob- 
achtungen nahmen die Bewegungen zu, wie wir es ja auch bei chorea- 
tischen Zuckungen, Athetosen' und Tiks zu sehen gewohnt sind. Die 
Verbindung der Kontraktionen bei beiden Kranken mil Athetose 
spricht fur die Wesensverwandtschaft beider Erscheinungen und legt 
eine gemeinsame Genese nahe. Uber die organische Grundlage der 
Athetose und ahnlicher Zwangsbewegungen im allgemeinen besteht 
heute kein Zweifel mehr, wenngleich die Frage der LokaHsation noch 
durchaus im FluB ist und Herde im Thalamus, Linsenkem, Streifen- 
hiigel, Regio subthalamica, rotem Kern, Bindearm und Kleinhirn dafnr 
verantwortlich gemacht werden. Man sieht schon aus dieser Aufzah- 
lung, daB sich anatomische Grundlagen sowohl fiir die Strhmpellsehe 
Auffassung als auch fiir die Economos finden lassen. In diesen Teilen 
des Hirnstamms werden wir also mit groBter Wahrseheinlichkeit auch 
die Ursache der Zwangsbewegungen bei unseren Kranken suchen 
miissen. Die groBe Anhnlichkeit des Symptoms bei beiden Fallen legt 
dabei die Vermutung nahe, daB das Infektionsrirus jedes Mai die 
namliche Stelle bevorzugt hat. 

Wir haben also zwei Kranke vor uns, die ror 7 Monaten eine Infek- 
tion mit Grippe und Encephalitis lethargica erlitten, und bei denen sich 
im AnschluB daran ein schweres chronisches Siechtum entwickelt hat. 
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Bei der ersten Eranken leitete eine Apoplexie mit Zeichen einer 
Pseudobulbarparalyse die nervosen Storungen ein, bei der zweiten 
ein ausgesprocbener Schlafzustand. 

Bei beiden kam es in der Folge unter nur wenig fiebemdem Ver- 
lauf zur Ausbildung des amyostatischen Symptomenkomplexes (Striim- 
pell) mit vorwiegend halbseitigen, rhythmisch sich wiederbolenden, 
tonischen Muskelkonfcraktionen. 

Der erste Fall zeigt heute noch maCig ausgepragte, fortbestehende 
supranukleare Dysarthrie, bei der zweiten, schwerer Eranken, ist es 
zu starken Fixationskontrakturen gekommen, wahrend Bnlbarsymptome 
fehlen. 

Alle diese Veranderungen lassen sich auf encephalitische Prozesse 
im Himstamm zuriickfuhren, dessen vorwiegendes Befallensein bei 
Encephalitis lethargica die patbologischen Befnnde der letzten Zeit 
erwiesen baben. 

Wie schon erwahnt, bat y. Economo einen abnlicben Fall, mit 
ebenfalls sebr chroniscbem Verlauf, mitgeteilt und bait derartige 
Formen fur eine Ansnabme. Wir baben indessen nach 15 akuten 
Fallen von Encephalitis lethargica nunmehr zwei dieser schweren 
chronischen Art, deren Deutung ohne Eenntnis des atiologischen Zu- 
sammenhanges die groCten Schwierigkeiten bieten wiirde und Yermuten, 
dafi sie in der Folge leider noch haufiger zur Beobachtung kommen 
diirften. 

Eiugegangen Ende Oktober 1920. 
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Aus der III. med. (Nerven-)Abteilung des Allgemeinen Krankenhauses 
St. Georg in Hamburg (Oberarzt Prof. Saenger). 

Die Jaeobsthalsche Cholesterin-K&lte-Methode nnd ihre 
Bedentnng fflr die Nenrologie 1 ). 

VOD 

Dr. med. Panl Matzdorff, 

Assistenzarzt. 

Eine grobe Anzahl yon Modifikationen der Technik der WJR. 
ist bekannt, und in fast jedem Laboratorium ist irgendeine yon ibnen 
dblich. Es sind in letzter Zeit wiederholt Arbeiten dber den Wert 
einiger Lues-Reaktionen gemacht worden, besonders auch mit Riick- 
sicht auf die neueren Modifikationen der Sa chs-Georgischen Re- 
aktion. Eine Einigung dariiber, welche Methode sich am besten be- 
wahrt, ist aber nicht erzielt worden. Nur dariiber, dab „die Wasser- 
mannsche Reaktion" unentbehrlich ist, sind sich alle einig; welcher 
Modifikation aber der Vorzug zu geben sei, ist immer noch eine un- 
geloste Frage. Und so stimmen die Untersuchungsergebnisse yon dem 
Blute desselben Patienten, die aus yerschiedenen Laboratorien kom- 
men, nicht miteinander iiberein, da ja nicht die gleiche „Wasser- 
mannsche Reaktion" gepriift wurde. Das fiihrt natiirlich zn den yer- 
schiedensten Mibhelligkeiten bei den Arzten und besonders auch im 
Publikum und teilweise auch zu ungerechtfertigter Verwerfung dieser 
wertvollen Untersuchungsmethode. Daher mehren sich die Stimmen, 
die es beklagen, dab wir keine Standardmethode der W.R. besitzen. 
Ob aber die jetzt erfolgte (3) gesetzliche Einfuhrung der Original-W.R» 
in jeder Beziehung als Fortschritt angesehen werden kann, mub sehr 
fraglich erscheinen, da es durchaus nicht als feststehend angenommen 
werden darf, dass sie die beste bekannte Methode ist. 

Um diese feststellen zu konnen, ist es notig, dab die Resultate, 
welche die yerschiedenen Modifikationen der W.R. geben, auch yon 
seiten der Kliniker zusammengestellt und kritisch betrachtet werden. 
Aus diesem Gesichtspunkte heraus ist die yorliegende Arbeit entstan- 

1 ) Die HanptergebnisBe der Arbeit warden in einem Vortrage auf der 17. 
Jahresversammlong des Yereins Norddeatacher Psychiater und Neurologen zu 
Kiel am 13. November 1920 mitgeteilt. 
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den, angeregt durch den Oberarzt meiner Abteilung, Herm Professor 
Saenger, welcher sich scbon yor einigen Jabren zu diesem Thema 
geauBert bat (12). 

Eine Verfeinerung der Technik der W.R. ist die Cholesterin- 
Kalte-Methode (CbJLM.) nacb Jacobsthal (7), die, wie es scheint, 
nur langsam bekannt zu werden beginnt, obwobl sie, wie hier gezeigt 
werden soli, eine wertvolle Bereicherung nnseres diagnostischen Riist- 
zeuges ist. DaB sie hinsicbtlich ihrer Spezifitat hinter der Original- 
methode nicht zuriicksteht, betonen alle Autoren, die sich mit ibr be- 
faBt baben. Uber ihre Einschatzung ist yon neueren Arbeiten auBer 
dem oben erwahnten Aufsatz yon Saenger so wie wiederholten Publi- 
kationen yon Kafka, der uber giinstige Erfabrnngen mit dieser Modifi- 
kation berichtet, die ausfubrlicbe Arbeit yon Graetz (4) zu nennen. 

IJber die Tecbnik, die mir Herr Dr. Jacobsthal neben anderem 
fdr diese Arbeit Wertyollem freundlicherweise mitteilte, woftir ich ihm 
anch an dieser Stelle meinen besten Dank aussprecbe, sei bier kurz 
das Wesentliche gesagt: Das verdunnte cbolesterinisierte Extrakt nach 
Sachs wird mit dem zu priifenden, inaktivierten, zebnfach verdiinn- 
ten Serum in der Menge yon 0,5 ccm und 0,5 ccm zehnfach verdunn- 
tem Meerschweinchen-Komplement nacb ganz kurzer Abkiihlung in 
EidWasser 1—1V 4 Stde. im Eisschrank gebalten. (Jacobsthal ist zu 
dieser Anordnung yon der Vorstellung aus gelangt, daB das Wesent¬ 
liche bei der W.R. eine Prazipitation ist, und daB die dabei entstehen- 
den Prazipitate das Komplement adsorbieren und so unwirksam macben 
(ygl. 5). Die Adsorptionsyorgange geben bekanntlich in der Kalte 
schneller yor sich.) Es erfolgt dann der ubliche Zusatz yon Ambo- 
zeptor und Hammelblut und Bebriitung bei 37°. Das Gesamtyolumen 
des Versuchs betragt 2,5 ey. 1,25 ccm. Fur feinere Untersuchungen 
wird die Extraktmenge variiert nacb dem Sachsschen Verfahren. 

Der Kliniker erhalt yon dem serologiscben Institut unseres Kran- 
kenbauses das Ergebnis folgender Priifungen: 

1) der Untersucbung mit dem cholesterinisierten Herzextrakt, 
nach dem Kalteyerfahren (Cb.K.M.), 

2) mit demselben Extrakte nacb der Warmemethode (Ch.W.M.), 

3) mit dem alkobolischen Herzextrakte nach der Kaltemetbode 
(A.K.M.), 

4) mit diesem Extrakte nacb dem Warmeyerfahren (A.W.M.). 

Bei Widerspriichen in den Resultaten sind wir gewobnt, nicht 

immer Febler der einen oder anderen Metbode zu sehen, sondern wir 
benutzen die Gesamtheit der Ergebnisse zur Verfeinerung der klini- 
schen Diagnose sowie zur Beurteilung der Therapie. So spricbt bei 
der Differentialdiagnose zwiscben Tabes und Paralyse ein uberein- 
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stimmend positiver Ausschlag aller Modifikatdonen zwar nicht gegec 
Tabes, aber die Ohereinstimmung ist bei Paralyse relativ haufiger, 
so dafi man den Befond im Rahmen des Gesamtbildes mit verwerten 
kann. 

An Hand der Krankengescbicbten der letzten 7—8 Jabre, welche 
Lues des Zentralnervensystems einschlieBlich der sogenannten meta- 
loetischen Erkrankungen desselben betrafen, sowie derjenigen von 
Lues latens und Lues 1H, die unter derselben Rubrik des Archive ge- 
fuhrt werden, soil hier eine Statistik gegeben werden, die den Wert 
der Ch.K.M. nach Jacobstbal erweisen wird. Die Falle, die nur 
negative Reaktionen ergeben batten, wurden nicbt beriioksichtigt. Es 
blieben dann nocb 826 Falle iibrig, in denen wenigstens eine Reaktion 
positiv ausgefallen war. 

(jbereinstimmend dreifacb oder zwei- bis dreifach positive Resul- 
tate ergeben sich dabei in 382 Fallen, d. h. in 46,3°/ 0 . Ein Abfallen 
der Starke des Ausschlages in folgender Reihe Ch.KM. -► Ch.W.M. 
)-kA.KM.)-»-A.W.M. wurde 148 mal (= 17,9°/o) beobacbtet. Es wurden 
bierbei auch diejenigen Falle mitgerechnet, in denen nur die letzte 
Metbode einen erheblich geringeren Ausscblag gab, docb ist das .die 
Ausnahme. Bei alien diesen 64,2 % waren alle angesetzten Reaktionen 
positiv ausgefallen. Eine absteigende Reihe in dem obengenannten 
Sinne jedoch mit Versagen derA.W.M. wurde 186 mal (= 22,5%) mit 
Ausbleiben der A.W.M. und A.K.M. 48 mal (= 5,8%) gesehen, und 
in 43 Fallen (= 5,2%) fiel nur die Ch.KM. positiv aus. Das ist also 
zahlenmaBig ausgedriickt der Vorteil, den die Jacobstbalscbe Cb.KJtf. 
vor der empfindlichsten bei uns iiblichen Modifikation der WJR. hat. 

Nicbt in die Reibe hinein paBten 19 (= 2,3%) Resultate. 

Die Falle, in denen die Jacobsthalsche ChJLM. allein positiv aus* 
fiel, betrafen folgende Krankheiten: 

23 mal Tabes dorsalis, 

6 mal Lues cerebrospinalis, 

3 mal Aortitis luetica, 

2 mal Hirngef&Blues, 

2 mal Lues hereditaria, 

1 mal Paralysis progressiva, 

1 mal Periostitis luetica, 

1 mal Arthritis chronica luetica, 

1 mal Angina und Laryngitis luetica, 

3 mal Lues latens. 

Alle Falle hatten klinisch einwandfreie Diagnosen oder eine sichere 
Luesanamnese bzw. in friiheren oder spateren Untersuchungen einen 
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positiven Ausfall der W.R. auch mit anderen Methoden. Sogar bei 
den drei Kranken mit Lues latens, also den Fallen, auf die es in der 
Praxis besonders ankommt, und die bei der Benrteilung des spezifi- 
schen Ausschlages einer Lues-Reaktion die groBten Schwierigkeiten 
machen, ist znm wenigsten ein hoher Grad von Wahrscheinlichkeit 
vorhanden, daB es sich wirklich um lueskranke Patienten gehandelt 
hat. Die Starke der Reaktion war in diesen Fallen 24 mal dreifacb, 
5 mal zweifacb und 4 mal einfach positiv. 

NaturgemaB laBt sich aus diesem Material kein Beweis fur die 
Spezifitat der Jacobsthalschen Ch.K.M. erbringen, da ja nnr die Falle 
zusammengestellt sind, die im Archiv unter der Rubrik Lues gefiihrt 
werden, also nur solche, welche auch klinisch als Lues aufgefaBt 
warden. Ich besinne mich aber aus deT ganzen Zeit, in der ich am 
Krankenhause St. Georg tatig bin, nur auf drei Falle, in denen die 
Ch.K.M. bei der ersten Untersuchung einfach oder ein bis zweifach 
positiv ausfiel, ohne daB klinisch oder anamnestisch ein sicherer An¬ 
halt fur Lues vorlag. In einem oder in zwei Fallen war gleichzeitig 
auch die Ch.W.M. einfach positiv. So schwach positive Resultate 
machten natiirlich eine wiederholte Untersuchung notwendig, und diese 
fiel auch stets negativ aus. Hieraus kann natiirlich kein Einwand 
gegen die Spezifitat dieser Reaktion gemacht werden. 

Zu den 19 Resultaten, die nicht in die Reihe Ch.K.M—► Ch.W.M.—► 
(A.K.M.-*) A.W.M. hineinpassen, gehort z. B. der eine Fall, in dem 
die drei gesetzten Reaktionen Ch.K.M., Ch.W.M. und A.W.M. ttberein- 
stimmend einfach positiv ausfielen. Hier sind auch zu erwahnen die 
4 Falle (= 0,5 °/ 0 ), in denen die Ch.K.M. negativ ausfiel, wahrend eine 
der anderen Reaktionen — es war in den beobachteten Fallen stets' 
die Ch.W.M. — einen positiven Ausschlag zeigte. Es waren dies je 
ein Fall von Tabes dorsalis, Lues spinalis, Lues cerebri und Aortitis 
luetica. Nach Abzug dieser 0,5 °/ 0 bleiben noch 4,7% der Falle, 
die zahlenmaBig die Cberlegenheit der Jacobsthalschen 
Ch.KAI. fiber die anderen Methoden dartun. 

Die Statistik aus unserem Material weicht nicht unerheblich von 
der von Graetz (1. c.) gegebenen ab, der viel groBere Differenzen 
fand. Nach seinen Angaben war die ChJC.M. allein positiv in etwa 
18 °/ 0 , wahrend die Cb.W.M. positiv war bei einem negativen Ausfall 
derCh.K.M.in zirka 7% der Falle, so daB 11% durch die Jacobsthalsche 
Ch.K.M. mehr erfaBt werden als durch die Ch.W.M. Es hat dies 
sicher verschiedene Grttnde. Es spricht dabei die Art und das Stadium 
der Krankheiten sowie die Beschaffenheit der verwandten Extrakte 
und vor allem auch seine etwas andere Methode mit. AuBerdem ist 
die von mir gegebene Statistik ftir die Ch.K.M. ungfinstig, weil ver- 
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schiedentlich die Ch.W.M. nicht ausgefiihrt worden war, in Fallen, 
in denen die Ch.K.M. positiv und die beiden anderen Methoden negativ 
ausgefallen waren. Diese Falle konnten naturgemab nicht zu denen 
gerecbnet werden, in denen nur die Ch.K.M. einen positiven Aus- 
schlag gab. Sachs (11) fand einen weit haufigeren positiven Ausfall 
der Warmemethode gegenviber der Kaltemethode. Der Grand fur 
dieses abweichende Ergebnis ist unbekannt. Nur bei Primaraffekten 
bestatigt Jacobsthal auf Grund seiner Erfahrangen die Beobach- 
tungen von Sachs. In der Hauptsache stimmen wir mit Graetz 
iiberein: dab die Jacobstbalsche Kaltemethode eine sehr 
leistungsfahige Verbesserung der Wassermannschen Re- 
aktion darstellt. 

Der Einflub einer antiluetischen Therapie auf die Ch.K.M. unter- 
scbeidet sich prinzipiell in nichts von dem, den sie auf die anderen 
Methoden der W.R. ausiibt. Im Laufe der Behandlung wird die Re- 
aktion haufig schwacher oder verschwindet vollig; und bei ungeheil- 
ten, langere Zeit unbehandelten Fallen pflegt sie wieder starker zu 
werden. Nur kommt sie bei der groben Mehrzahl friiher wieder bzw 
wird sie spater negativ als die anderen Modifikationen, so dab man in 
diesen Fallen aus der Summe der Resultate der bei uns ublichen Mo¬ 
difikationen fur die Therapie mehr Schliisse ziehen kann als aus dem 
Ergebnis einer einzigen Methode. Manchmal bleibt sie auch trotz 
energischster Behandlung unverandert oder wird sogar starker als 
vorher. 

Zahlenmabig kann man den Wert der Jacobsthalschen Ch.KAf. 
auch noch durch die Tatsache erharten, dab bei der Tabes die W.R. 
im Blut nach der Ch.K.M. ausgefiihrt im Verhaltnis zu dem Ausfall. 
der ublichen Untersuchungsmethoden im Liquor cerebrospinalis be- 
deutend haufiger positiv ist als die W.R., wenn man sie nach der 
Originalmethode ausfuhrt, und dab Tabesfalle mit negativer W.R. im 
Blut bei unserem Material relativ seltener sind als nach alteren Sta- 
tistiken. So gibt Boas (2) an, dab unter 43 Fallen 15 (= 35°/ 0 ) Fehl- 
resultate vorhanden gewesen seien. Nonne(9) und Oppenheim(lO) 
erwahnen, dab Globulinreaktion und Pleocytose mit 90—96 °/ 0 am 
haufigsten zu finden sei und die W.R. im Blub nur in 60—70°/ 0 posi¬ 
tiv ausfalle (Nonne nach seinem Material 77 von 90 B'allen(=85,5 0 / 0 )). 
Die W.R. im Liquor ergibt nach den verschiedenen Untersuchern sehr 
verschiedene Werte. Bemerkt sei hier, dab sich das Ansetzen der 
Ch.K.M. im Liquor nicht bewahrt hat, da die Reaktion zu empfind- 
lich ist und relativ haufig unspezifische Resultate ergeben hat. Ver- 
'gleichende Untersuchungen daruber liegen nicht vor. Bei uns wird 
die WJl. im Liquor in aufsteigender Menge von 0,01—1 nach der 
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Alkohol-Herzextrakt-Methode untersucht. Nur bei 1,0 positive Resul- 
tate werden mit Vorsicht eingewertet, da sie aucb bei Tumor, multipler 
Sklerose und Tuberkulose vorkommen. Aus unserem Material ergeben 
sich folgende Zablen: 


Die W.R. war positiv bei Tabes 

im Blut tiber- 
baupt in 86 %, 
im Liquor tiber- 
baupt in 81%. 

Daraus, dafi die W.R. in 6 % der Falle nur im Liquor positiv aus- 
fiel, ein Befund, auf den zuerst Jacobstbal (8) bingewiesen bat, er- 
gibt sicb die zwingende Notwendigkeit, in unklaren Fallen dieses dia- 
gnostischen Hilfsmittel nicbt zu vernachlassigen. 

Die Phase I war positiv in 78%, 
n Pandy „ „ „ 80%, 

und Pleocytose (Fucbs-Rosenthalsche Zahlkammer mehr als 30/3 
Zellen) fand sich in 62% der Falle. 

Alle Reaktionen waren gleichzeitig positiv in 49,8 % und es fehl- 
ten alle in 4,5% der Falle. Es liegt in der Natur der Dinge, dafi 
Statistiken, die aus verscbiedenen Kliniken und auch vor allem aus 
verschiedenen Zeiten stammen, nicbt genau ubereinstimmen konnen, 
da die Diagnose Tabes unter solcben Umstanden verscbieden leicht 
gestellt wird. Dafi die W.R., wenn sie nacb der Jacobsthal- 
scben Kalte-Methode ausgefiihrt wird, in der Haufigkeit 
der Reaktionen an erster Stelle steht, ist docb eine bemerkens- 
werte Tatsacbe, die sehr fiir die ChJC.M. spricht. 


nur mi muc m 1170, 
nur im Liquor in 6 % 


im Blut und Liquor in 75% 
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Bemerkungen za dem Aufsatz Ton Otto Schwab „Unter- 
snehangcn za einem Gesetz der Lfthmnngstypeii a (Dies© Zeit* 

schrift Bd. 66 S. 129). 

Von 

Siegmund Auerbach-Frankfart a/M. 

In seiner aus der Gerhardtschen Klinik in Wurzburg stammenden 
Arbeit beschaftigt sicb Schwab auf Grand einer groGeren Zahl yon 
Kriegsverletzangen der hauptsachlichsten peripheren Nerven auch 
ausfuhrlich mit dem von mir aufgestellten Gesetz der Lahmungstypen. 
Bereits in meiner ersten Arbeit iiber diesen Gegenstand 1 ) sagte ich: 
„Durch eine Verletzung kann jeder Nerv and jeder von ihm abbangige 
Muskel gelahmt werden, ganz obne Riicksicht auf seine spezieUe 
Muskelkraft oder die Arbeitsbedingungen, unter denen er sieh zu be- 
tatigen pflegt. Fur uns brauchbar sind nur solche Falle, in denen 
das Trauma einen mehrere Muskeln innervierenden Nerven in seinem 
ganzen Querscbnitt ladierte oder einen Nervenplexus in toto getroffen 
bat, oder wenn bei partieller Verletzung eines solchen durcb einen 
autoptiscben Operationsbefund konstatiert werden kann, welche Aste 
verschont gebbeben sind“. Nun sagt zwar Schwab (S. 130, Absatz2): 
„Die Forderungen, die man zu ihrer (d. i. der Nervenverletzungen) 
genauen Priifuug erheben muG, lieGen sich bier gut durcbfubren. Es 
war moglich, das funktionelle Verbalten der Muskeln nacb der Ver¬ 
letzung zu prtifen, ihr Verhalten auf elektriscbe Reize bin festzustellen. 
Infolge der baufigen Indikation zu Nervenfreilegungen und Nerven- 
nahten war es moglich, Sitz und Art der Nervenlasion einwandfrei 
zu bestimmen und auch das Verhalten der Muskeln bei Regeneration 
zu beobachten". Aber auf Seite 131, Absatz 2, Mitte, heiGt es aus- 
driicklich: „Aucb meineBefunde zeigen denselben Typus des Verhaltens 
der Muskeln obne groGen Unterschied, ob es sicb um Neurome, um 
partiellc oder komplette Verwachsung, ob es sich um komplette oder 
partielle Durchtrennung der Nerven, ob es sich um Spontanregene- 
ration oder Regeneration nacb Nervennaht handelt“. Hieraus gebt 

1) Die Hauptursachen der haufigaten Lahmuogstypen. Volkmanns Samm- 
lung klin. Vortrage. Nr. 633/34, S. 158. 
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doch wohl hervor, dafi er die obigen Einschrankungen, mit denen 
mein Gesetz fur die traumatiscben Nervenlahmungen gilt, nicht be- 
rucksichtigt bat. Oder hat er sich in jedem einzelnen Falle von 
Neurom, partieller oder kompletter Verwachsung und partieller Durch- 
trennung notiert, welche Fasern oder Babnen des Nervenstammes aus- 
gespart, welche in geringerem oder stark erem Grade verletzt waren? 
1st die Funktion der Babnen, deren Verletzung zweifelhaft war, bei 
den Operationen elektriscb gepriift worden? Von den Schufiverletzungen 
sind ohne diese besonderen Feststellungen — das leucbtet doch obne 
weiteres ein — znr Priifung meiner Labmungstheorie ausscbliefilich 
diejenigen verwertbar, bei denen der gesamte Querschnitt in ganz 
gleichem Grade betroffen ist, also die Abschiisse and diejenigen 
Falle, bei denen wegen eines semen ganzen Querschnitt dnrcbsetzenden 
Nervenkallus der ganze Stamm reseziert werden mufite. Diese 
Zweifel mufite Schwab erst zerstreuen, ehe icb seine Ergebnisse an- 
erkennen konnte. In nocb hoherem Mafie mnfi icb diese' Bedenken 
gegen die 4 Cauda-equina-Verletzungen geltend macben, die eine be- 
sondere Widerstandsfahigkeit der Beuger am Oberschenkel beweisen 
sollen. Es ist klar, dafi bier nur Falle mit ganz sicherem bioptiscbem 
oder Obduktionsbefund inkl. mikroskopiscbem Ergebnisse benutzt 
werden konnen. Da Scb. nur einen solcben Fall mitteilt, mussen die 
drei anderen obne weiteres ausscbeiden. Aber aucb gegen jenen 
sind starke Einwande zu erheben binsicbtlicb seiner Beweiskrafl. So- 
wohl der Sektionsbericbt als aucb der mikroskopische Befund, ebenso 
wie die kliniscbe Bescbreibung, sind viel zu ungenau, liickenhaft und 
widersprucbsyoll, um mit ibnen das zu beweisen, was Scb. mit ibnen 
beweisen zu konnen glaubt. Auf S. 140 heifit es oben: „Wahrend 
der ganzen Dauer der Beobachtung zeigen die Beuger am Oberschenkel 
eine auffallende Uberlegenbeit fiber die Muskulatur des Unterschenkels". 
Hier mufi man doch gleich fragen: an welcbem Oberschenkel oder 
an beiden? Im Sektionsbericbt lautet es: ^Verletzung des Riicken- 
markes (Cauda equina) mit Durchtrennung mehrer sensibler und moto- 
riscber Wurzeln unterbalb des Conus medullaris. Narbige Ver- 
wacbsung der durchtrennten Wurzeln und Erbaltung anderer im Be- 
reicbe der Scbnfistelle". Hier mufi man fragen: welche von den 
Caudawurzeln yon Lj ab kaudalwarts waren verletzt oder verwachsen? 
Weiter: „Rechter N. peroneus gemiscbt aus weifien und granen Fasern, 
ein Muskelast gut weifi gefarbt. Musculus peroneus dagegen diinn, 
scblaff und gelblich". Welcher N. peron. ist nun gemeint: N. peron. 
communis, profundus odersuperficialis, und welcher Musculus peroneus? 
Ferner: n Muskelaste zu den Beugern recbts weifi und gut, Iscbiadicus 
recbts weifier und drehrunder", doch wohl scilicet als linker? Und 
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doch sollen, wie im mikroskopischen Befund steht, „die zu den Muskeln 
gehenden A ate am Ober- und Unterschenkel gleich (fast ganz) atro- 
phisch“ gewesen sein? Seltsaml Obrigens ist im mikroskopischen 
Befande zwischen Rechts und Links gar nicht unterschieden. Es 
heifit nur: „Ischiadicus: Halfte der Fasern zugrunde gegangen, andere 
Halfte gut“. Waren dann also ausgerechnet nur die sensiblen 
Fasern „noch. gut" ? Obwohl nun „die zu den Muskeln gehenden Aste 
am Ober- und Unterschenkel gleich (fast ganz) atrophisch waren*, 
war die „Muskulatur verschieden. Waden- und Peroneusmuskulatur 
nur noch vereinzelte quergestreifte Fasern, Beugermuskeln am Ober- 
schenkel yorwiegend erhalten beiderseits*. Man wird mir wohl zu- 
geben: Falls die zu den Beugem am Oberschenkel gehenden Aste 
des N. ischiadicus „fast ganz atrophisch* waren, so ist nach allem, 
was wir von der Muskelinnervation wissen, undenkbar, daB die von 
ihnen versorgte Muskulatur „noch gut erhalten* ist. Es ware noch 
einiges mehr fiber diesen Fall zu sagen; ich glaube aber, daB jeder 
Unbefangene mir Recht geben wird, wenn ich behaupte, daB man die 
von Sch. aus ihm gezogenen Schlfisse nicht fur begriindet halten kann. 
Leider muB ich dasselbe von einem Falle sagen, den D. Gerhardt 
kiirzlich (Neurol. Centralbl. 1920, Nr. 10: „Uber das Verhalten der 
Eniebeuger bei der Ischiadicuslahmung*) mitgeteilt hat. Hier ergab 
die Sektion auBer Resten chronischer Peritonitis und rechter Pleu- 
ritis „eine subchronisch-entziindliche Auflagerung auf der AuBenseite 
der Dura im Bereiehe des 7.—9. Brustwirbels, am Riickenmark selbst 
nur leicht entziindliche Infiltration und Degeneration der Randzone“. 
In klinischer Beziehung gibt G. folgendes an: „Mit zunehmender Para- 
plegie schwanden Knie- und Achillesreflexe; beim Bestreichen 
der FuBsohlen bleiben die FuB- und Zehenbewegungen aus, aber Ad- 
duktoren und Oberschenkelbeuger (soil doch wohl heiBen 
„Beuger am Oberschenkel?" Ref.) zuckten lebbaft; diese beiden 
Gruppen gerieten auch regelmaflig in kraftige Kontraktion, wenn die 
Muskeln durch passive Bewegung der Beine ruckweise gedehnt wurden. 
Beim Beklopfen der Kniescheibe zuckten wiederum dieselben Muskeln, 
aber nicht der Quadriceps. Faradisch zuckten samtliche Muskeln 
prompt". Obwohl nun in diesem Falle das Riickenmark offenbar 
mikroskopisch gar nicht untersucht und nicht festgestellt war, ob und 
in welchem Grade eine absteigende Degeneration vorlag, und wie weit 
herab die „leicbte entziindliche Infiltration und Degeneration der 
Randzone" reichte, so schlieBt G. aus dem anatomischen i. e. nur 
makroskopischen Verhalten, daB die meningeale Auflagerung in ihrer 
ganzen Ausdehnung etwa gleichmaBig auf die nervose Substanz ein- 
gewirkt habe.“ Es bestand aber hier doch offenbar nur eine Kom- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zorn Gesetz der Lahmungstypen. 


159 


pressionslahmung, wie ja schon aus der erhaltenen Reaktion der 
Muskeln auf faradische Reize hervorgeht. DaB das Mark und die 
Wurzeln an der Druckstelle am starksten und weiter caudalwarts in 
viel geringerem Grade geschadigt sein mufiten, leuchtet ja ohne 
weiteres ein. Deshalb ist es gar nicbt verwunderlich, daC die Enie- 
reflexe erloschen waren, deren Reflexbogen bekanntlich in L 2 —L 4 
liegt, in Segmenten, die wenigstens zum Teile noch im Eereiche des 
Erankheitsherdes dem direkten Drucke und dem Entziindungsprozesse 
ausgesetzt waren, wabrend die fur die Innervation der Mm. semi¬ 
membranosus, semitendinosus und biceps femoris in Betracht kommen- 
den Segmente L 4 —Sj, S 3 sind und nur mittelbar, und desbalb in viel 
geringerem Grade geschadigt sein konnten. Auch ist es nicbt ricbtig, 
daB die Innervation der Adduktoren in Lj—Lj fallt, sondern dies trifft 
nur fur den Adduct, longus zu, wabrend der Adductor brevis und der 
Add. minimus noch von L 4 , der kraftigste der Adduktoren aber, 
namlich der Adduktor magnus, dessen ganze dorsale Partie bekannt¬ 
lich voni N. ischiadicus innerviert wird, sogar noch von Lj und S, 
abhangt. Eine lebhafte Zuckung dieses Muskels ware deshalb aucb 
nicbt weiter erstaunlich. Auffallend ist allerdings, daB auch die 
Achilles- und FuBsohlenreflexe fehlten. Vielleicht — mebr laBt sich 
beim Fehlen der mikroskopischen Untersuchung nicht sagen — kann 
man dies mit der bekanntlich besonders hochgradigen Empfindlichkeit 
der Reflexbabnen erklaren. Ubrigens lafit sich m. E. das Verhalten 
der Reflexe bei einer Drucklahmung des Riickenmarks iiberhaupt nicht 
fur die Beurteilung der Funktion einzelner Muskeln oder Muskel- 
gruppen verwerten, ganz besonders aber dann nicht, wenn man sich 
auf eine mikroskopische Untersuchung nicht stiitzen kann. 

Nun aber zuriick zur Arbeit von Schwab! Abgesehen von den 
oben geriigten Mangeln ist den Untersuchungen Sch’s. ein schwerer 
methodischer Fehler vorzuwerfen. Er stellt seine Widerstands- und 
Gewichtsreihen fur die Muskeln der einzelnen Hauptnervenstamme auf. 
Die Art ihrer Funktion, die von ihnen aufgewendete Eraft und An- 
strengung, ihre Arbeitsleistung, auf die es bei meiner Lahmungs- 
theorie ankommt, hat aber mit der Zugehorigkeit zu einem bestimmten 
Nervenstamme gar nichts zu tun. Nur deshalb, weil die Beuger am 
Oberschenkel und die PlantarflexoreD des FuBes vom N. ischiadicus 
versorgt werden, kann man sie doch nicht in ihrer Funktion bzw. 
"Widerstandsfahigkeit miteinander vergleichen. Jene beugenden Unter- 
schenkel und strecken den Oberschenkel nach hinten, diese beugen 
den FuB plantarwarts; sie haben also ganz verschiedene Massen zu 
bewegen und in ganz verschiedenen Gelenken, sie sind also in ihrer 
Funktion inkommensurabel. Vergleichbar in dieser Beziehung sind 
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nur Muskeln und Muskelgruppen an denselben Gliedabschnitten, z. B. 
die Dorsal- und Plantarflexoren des FuCes, die Strecker und die Beuger 
des Unterschenkels usw. 

Was nun die Ergebnisse Scb’s. im einzelnen anbelangt, so ist es 
sehr interessant, daB sie in der Hauptsacbe durcbaus fiir das von mir 
aufgestellte Gesetz sprecben. Er sagt S. 143, Absatz 3: „Fasse ich 
meine Befunde zusammen, so kann ich sagen: Das Gewicht und die 
yon Auerbach angegebenen Satze iiber die Inanspruchnahme geben 
wesentliche Anhaltspunkte fiir die Bearteilung der Widerstandskraft 
der Muskeln bei Nervenschadigungen; restlos diirften sie alle zutage 
getretenen Erscheinungen nicbt erklaren". Ich will nun zeigen, daB 
alle diejenigen Erscheinungen, die Sch. sich mit meiner Theorie nicht 
erklaren kann, gerade geeignefc sind, sie zu stiitzen: 

1. S. 135: „Nicht im Einklang mit der Auerbachschen Theorie 
steht die Schwere der Schadigung der Daumenabduktion. Dabei 
ist noch zu beriicksichtigen, daB der Abduct, poll, brev., der Yom 
N. medianus versorgt wird, funktionieren muBte". Hier ist zunachst 
die Annahme Sch’s. unzutreffend, daB der Abduct. polL brev. auch den 
Daumen abduziert; dieser Musk el opponiert den Daumen, beugt die 
1. und streckt die 2. Phalanx. Synergist mit dem Abduct, poll, longus 
ist der gleichfalls vom N. radialis versorgte M. extensor poll. long. 
Die Unterstiitzung des Abduct, poll. long, durch den brevis kommt 
also gar nicht in Betracht. Ferner beriicksichtigt Scb. bei der vom 
Abduct, poll. long, zu leistenden Arbeit nur sein Mnskelgewicht, nicht 
aber die relativ groBe Anstrengung, die er bei seiner Tatigkeit auf- 
zuwenden hat. MuB er doch den Daumen von der Medianachse der 
Extremitat abziehen. Man fiihlt ja schon bei der Abduktion des 
Daumens die relativ grofiere Anstrengung, die der Muskel zu machen 
hat. DaB dieses Gefuhl fiir die GroBe der Arbeitsleistung mancher 
Muskeln etwas sehr Beachtenswertes ist, haben die Physiologen schon 
lange hervorgehoben (vgl. auch R. Du Bois Reymond 1 ). Ebenso 
unterschatzt Sch. die Arbeitsbedingungen, unter denen ein Muskel 
sich betatigt, wenn er 

2. sich dariiber wundert, daB der Flex, carpi ulnaris alien 
Ulnarismuskeln an Widerstandskraft iiberlegen ist. Wenn er S. 136 
unten meint, daB dieser Mnskel bald mit bald gegen die Erdschwere 
arbeitet, so befindet er sich in einem groBen Irrtum: er arbeitet nur 
mit der Erdschwere und bewegt die Hand auBerdem gegen die 
Medianebene des Korpers hin, ist also in seiner Arbeitsleistung be- 


1) Spezielle Bewegungslehre mit fjberblick fiber die Physiologie der Ge- 
lenke. Handb. d. Phya. d. Menscheo von Nagel. 5. Bd. 2. Halfte. 
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sonders giinstig gestellt. Falls Sch. dies bezweifeln sollte, so kann 
ich ihm nor den Rat geben, den Moskel an seinem Reizpunkte am 
unteren Ende des oberen Drittels des Vorderanns zo reizen. 

3. Ebendieselben Griinde sind fur die geringe Schadigung der 
Pronatoren der Hand anzafiibren. Es ist mir ganz unverstandlich, 
wie Sch. S. 137 behaupten kann: „Die beiden Pronatoren, der Schwere 

entgegen arbeitend.Sie arbeiten lediglich mit der Erd- 

scbwere, der Arm fallt bei der Pronation ja gleicbsam nach unten 
urn. Sch. vergleiche doch einmal das Gefiihl der Anstrengong, das 
man bei der Supination und bei der Pronation bat. AuBerdem ist 
mit der Pronation burner auch eine geringe Gewegung zur Median- 
cbene des Korpers bin yerkniipft. 

4. Auch fur die gute Funktion des Palmar, longus „findet Sch. 
keine Erklarung durch das Auerbachsche Gesetz". Ich sollte meinen, 
diese Erklarung ware sehr einfach. Erstens arbeitet er mit der Schwere 
und zweitens hat er die kraftigen Beuger des Handgelenks zu Syner- 
gisten. Es ist mir unverstandlich, weshalb es Sch. fraglich erscheint, 
ob man dieses letztere Moment mit heranziehen kann. 

5. Was nun „das scblechte Verhalten“ des Flex, digit, sublim. 
und profundus anbelangt, so ist es mir sehr wahrscheinlich, daB 
hier ein ihre Arbeit erschwerendes rein mechanisches Moment Be- 
riicksichtigung verdient, namlich das der erheblichen Reibung, 
welche diese Muskeln unter der tiefen, querverlaufenden Schicht der 
Aponeurosis palmaris iiberwinden mtissen. Von ihr gehen (vgl. 
Spalteholz Bd.2, S. 317) auBerdem noch sagittate Scheidewande in die 
Tiefo, welche kanalartige Raume fur die Sehnen der Fingerbeuger 
abgrenzen. Ganz analoge anatomische Verbaltnisse bestehen an der 
FuBsohle (vgl. Spalteholz Bd. 2, S. 352). Hier schickt die schon 
ohnedies straffe Aponeuronis plantaris neben dem M. flexor digit, brev. 
derbe Zwischenwande in die Tiefe. So diirfte sich ungezwungen die 
im Kriege so haufig gemachte Beobachtung erklaren, daB die Rege¬ 
neration der Zehenflexoren so lange auf sich warten laBt. 

6. Das angebliche Uberwiegen der Beuger am Oberschenkel gegen- 
iiber den Plantarflexoren des FuBes babe ich schon oben beleuchtet. 
Es ist gegenstandslos, da diese beiden Muskeln aus den oben ange- 
fuhrten Griinden inkommensurable GroBen sind. Cbrigens weichen 
die von den Gebr. Weber angegebenen Zahlen fur das Gewichts- 
verhaltnis der beiden Muskelgruppen von denen bei Frankel-Frohse 
nicht unerheblich ab. Nach den ersteren Autoren ist es 851,5 : 818,2 
nach den letzteren (wie Schwab angibt) 825 : 815. 

Da ich nun gezeigt habe, daB die Abweichungen von meinem 
Gesetze, die Schw. gefunden zu haben glaubt, nicht existieren, sondern 
Deutsche ZeilscKrift f. Nervanheilkundc. Bd.71. 11 
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im Gegenteil auch seine Untersuchungen trotz der ihnen anhaftenden 
Mangel fiir die Allgemeingfiltigkeit dieses Gesetzes sprechen, so konnte 
ich meine Ausfuhrungen hiermit beschlieGen. Ich halte es jedoch for 
angezeigt, um anderen Arbeit zu ersparen, noch kurz auf die all- 
gem einen Bemerkungen Scb’s. einzugeben, die den groGeren Teil seiner 
Arbeit einnehmen, in welchem er yersucht, „die Ursachen aufzudecken, 
warum das Gewicht and meine Augabe fiber die Inansprnchnahme 
nicht allgemein ftir seine Falle zutreffen konnten“, wie er — zu Un- 
recht — meint. 

Ich kann mich bier um so kfirzer fassen, als Sch. den yon mir 
fur meine Theorie so wichtigen Begriff der Anstrengung eines 
Muskels oder einer Muskelgruppe viel zu wenig berficksichtigt. Wenn 
er die Ausffihrungen auf S. 2—7 meiner ersten Veroffentlichung (a. a. 0.) 
fiber diese Materie sicb ganz zueigen gemacbt hatte, dann hatte er 
alle Erorterungen unterlassen konnen, die diesen Abschnitt seines 
Aufsatzes einnehmen. Ich habe docb wirklich genugsam betont, daG 
alle auf diesem Gebiete maGgebenden Physiologen zu dem Schlusse 
gekommen sind, daG eine exakte mathematiscbe Feststellung der 
dynamischen Muskelwirkung am Lebenden wegen der unendlichen 
Komplikation der mechanischen Verhaltnisse unmoglich ist, daG es 
aber fiir unsere klinischen Fragen hierauf auch gar nicht ankommt, 
da es sich fur uns ja meist um Vergleichsverhaltnisse handelt. — 
Auch die Frage derAnpassung der Muskeln an ihre Funktion habe 
ich erortert. Sch. hat hier offenbar die Lehre von Roux teilweise 
miGverstanden. Ebenso wie Teleky 1 ) bin ich bezfiglich der Funktion 
der Muskulatur des menschlichen Arms und der Hande zu einem 
teleologisch keineswegs befriedigenden Schlusse gelangt. Teleky 
sagt: „Der menschliche Arm mit seiner kraftigen Muskulatur ffir die 
Beweghngen im Ellbogengelenk, mit seinen kraftigen Supinatoren ist 
vorwiegend gebaut fur grobe, schwere Arbeit. Die Hande und Finger- 
strecker sind nur in der Starke und Leistungsfahigkeit angelegt, die 
der geringen Anstrengung, die ihnen bei gewohnlicher Arbeit zufallt, 
entspricht. Bei alien feineren Arbeiten aber wird gerade diesen 
Muskeln ein bei weitem groGeres MaG von Arbeitsleistung zuge- 
mutet als bei grober Arbeit“. Ich (a. a. 0. S. 156) warf deshalb die 
Frage auf, „ob nicht vielleicht die Weiterentwicklung des mensch¬ 
lichen Armes und der Hande im Laufe groGer Zeitraume nach 
der Richtung hin yor sich gehen wird, daG dieses so wichtige Werk- 
zeug des Homo sapiens den an es herantretenden Forderungen mit 


1) Teleky, Zur Kasuistik der Bleilahmung. Deutsche Zeitschr. f. Nerven- 
heilk. Bd. 37, S. 234. 
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geringerer Anstrengung Gendge leisten karrn, als das bis jetzt der 
Fall ist“. 

Fiir ganz miBlungen halte ich den Versucb Sch’s., die Schwierig- 
keiten, die er gefunden zu haben glaubt, die aber, wie ich oben ge- 
zeigt habe,*gar nicbt existieren, damit erklaren zu wollcn, daB er nacb 
dem Vorgange von Willi G. Lange') die Muskeln in Kraft- und 
Dauermuskeln einteilt. Wie so manche andere in dieser Schrift vor- 
getragene Anschauung, so ist auch die Behauptung Lange’s, auf die 
sich jene Einteilung stiitzt, daB namlich ein tatiger Muskel mit einer 
Kolbendampfmaschine zu vergleichen sei, hochst anfechtbar. Er bringt 
auch gar keine Beweise fur diese Behauptung bei. Er dekretiert ein- 
fach: „Genau dasselbe gilt fiir die Muskeln". Geradezu unrichtig ist 
seine Angabe, daB nur dann der Querschnitt des Muskels zunehmen 
kann, wenn er durch Uberwindung eines groBeren Widerstandes in 
der Zeiteinheit eine Mehrarbeit leistet, nicht aber, wenn er gegen die 
gleiche Belastung wie vorher, aber langere Zeit tatig ist. Nur der 
Athlet verfiige iiber eine massige Muskulatur, Dauerlaufern, Dauer- 
gehern, Dauerschwimmern fehle sie. Diese Behauptungen wider- 
sprechen alien unseren Erfahrungen, sie widersprechen aber auch dem 
von Lange selbst (a. a.0. S.2) angefiihrten ersten Rouxschen Grund- 
satz der funktionellen Anpassung, „nach dem die starkere Funktion 
die qualitative Beschaffenheit der Organe andert, indem sie die spezi- 
fische Leistungsfahigkeit derselben erhoht. Die Giiltigkeit dieses 
Gesctzes wird z. B. erwiesen durch die Tatsache, daB die Muskulatur 
des rechten Arms, der mehr gebraucht wird als der linke, nicht nur 
voluminoser, sondern auch relativ leistungsfahiger ist als die des 
linken Arms". Oder sind am rechten Arm etwa nur die ^raftmuskeln" 
starker als die linksseitigen und nicht auch die „Dauermuskeln?‘“ 
Ein experimenteller Beweis dafiir, daB eine Dauerleistung zu einer 
betrachtlichen Volumzunahme der Muskulatur ftihrt, ist bekanntlich 
von H. Gerhartz 1 2 ) erbracht worden, der einen Hund 2S Wochen lang 
bis 7 Stunden taglich die aufrechte Stellung einnehmen lieB. Bei 
diesem „Stehhund" waren nach Ablauf dieser Zeit die Strecker am 
'Oberschenkel bedeutend starker geworden als die Beuger. Unter den 
Behauptungen Langes, deren Bestimmtheit oft im umgekehrten Ver- 
haltnisse zu ihrer Richtigkeit steht, befindet sich auch folgende S. 31 
(a. a. 0.): „Ganz auffallig ist der geringe Tonus der Muskulatur, 
z. B. der Arme, von zu besonders ausgiebiger Dauerarbeit befahigten 

1) Ober funktionelle AnpassuDg, ihre Grenzen, ihre Gesetze in ihrer Be- 
deutung fur die Heilkunde. Berlin, Springer 1917. 

2 ) Untereuchungen uber den anfrechten Gang. Berl. klin. Wochenschr. 
1910, Nr. 43. 

11 * 
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Berufsgeigern und Klayierspielern“. Jeder, der ofters Gelegenheit hat, 
dieae Musiker zu untersuchen, wird mir zugeben, daB gerade das 
Gegenteil zutrifffc. Auch schon deshalb ist jene Trennung in Kraft- 
und Dauermuskeln zn verwerfen, weil gerade bei den die groBte Kraft 
erfordemden Muskelleistungen niemals ein einzelner Mnskel in Aktion 
tritt, sondern imxner eine Mehrzahl, von denen ein Teil die bei diesen 
Arbeiten so wichtige Fixation der benachbarten Gelenke zu besorgen 
hat. Zu den letzteren gehoren nun aber gerade haufig sog. „Dauer- 
muskeln“. Arbeiten die letzteren hier nun als Kraft- oder als Dauer¬ 
muskeln? 

Indem sich Schwab diese Einteilung Langes zueigen macht, 
gerat er , bei der Analyse der einzelnen Muskeln. in die groBte Be- 
drangnis. Bei dem M. tibial. antic, und dem Flexor carpi uln. fuhlt 
er das selbst. Den letzteren bezeichnet er deshalb als ein „Misch- 
gebilde“ zwischen Dauer- und Kraftmuskel. Diesen Namen muB man 
aber fast alien Muskeln geben, je nachdem man ihre Insertion oder 
ihren Ursprung als Punctum fixum oder Punctum mobile nimmt, und 
vor allem dann, wenn man die so auBerordentlich mannigfaltige Be¬ 
ta ti gung der einzelnen Muskelgruppen bei den verschiedenen Berufs- 
standen in Biicksicht zieht. Hochst seltsam und gezwungen ist auch 
die Einweisung der Hand- und Fingerstrecker unter die Dauer¬ 
muskeln. Weshalb diese Muskeln als Synergisten der Hand- und 
Fingerbeuger bei dem kraftigen und oft ruckartigen Faustschlufi nicht 
mit ihrer maximalen Leistung, d. h. als Kraftmuskeln in Aktion treten 
sollen, ist mir unverstandlich. Ganz Ahnliches ware Yon den kleinen 
Hand- und Fingermuskeln zu sagen. Doch genug daYon! 

Ich kann nicht finden, daB mit so kiinstlichen, unserer Erf ah rung 
widersprechenden Konstruktionen das Problem der Lahmungstypen 
gefordert wird. Soweit Sch. in seiner Arbeit wirkliche Tatsachen 
beigebracht hat, kann ich zu meiner Genugtuung feststellen, daB auch 
sie ausnahmslos fiir die Allgemeingiiltigkeit des Yon mir aufgestellten 
Gesetzes sprechen. 
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Mitteilung aus der Nerven- und psychiatrischen Klinik der Uni- 

versitat Kolozsv&r. 

Nenrotabes arsenicosa, nach Neosalvarsan-Behandlnng yon 
• Vincentscher Angina. 

Von 

Dr. Ladislans Benedek und Dr. Franz Oskar Porsche 

Univ.-Dozent. Assistenzarzt. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

In den ersten Jahren der Salvarsanara entstanden zur Erklarung 
der nach dern Mittel anftretenden unangenehmen Nebenerscheinungen 
die verschiedenen Theorien fast industrieartig. Man sprach selbsfc 
dann yon Manifestierung des latenten nervosen Leidens, d. h. von 
Jfeuroreaktion, von anf das Neryensystem lokalisierter Jarisch-Herx- 
heimerscher Reaktiou, von Endotoxinwirkung und Neurorezidiven, 
wenn sich das klinische Bild in den Ausfallssymptomen der gewohn- 
licben Arsenvergiftung kundtat. Man sprach von „anaphylaktoider“ 
Reaktion auch bei den gastrointestinalen und peripheren neuritischen 
Formen der Arsenvergiftung und von chemischen und bakteriellen 
„Wasserfehlern“ in den leichteren Fallen der Intoxikation. Unter 
hartnackiger Ablehnung der „Neurotropie“ nahm man selbst in den 
typischen Fallen von Arsenvergiftungen die „Sterilisatio fere completa“ 
an, welche nach Ehrlich an den dem Salvarsan schwer zuganglichen 
Orten Spirochaten zuruckgelassen haben sollte, die spater virulent 
geworden waren. Aber nicht nur diese lokalisierten Rezidive wareu 
nach jenen Theorien die Folgen einer solchen „subtherapeutischen“ 
SalvarBandosierung, sondem diese hatte sogar die Gefabr im Gefolge, 
daB als ihre Folgeerscheinung resistente Spirochatenstilmme entstanden. 

Diese Erklarung fiihrte naturgemaB dahin, daB man die so- 
genannte „Dosis tolerata" nach Moglichkeit steigerte. Die patbo- 
logisch-anatomischen Befunde bei den Salvarsantodesialleu, die chemi¬ 
schen Untersuchungen der Organe und Ausscheidungen der Lebenden, 
nebst den Ergcbnissen der Tierexperimente und Toxikologio gaben 
in vielen Fallen jenen recht, die wie Obermiller, Finger, Chiari, 
Mentberger usw. schon friiher den groBten Teil jener „Neben- 
erscheinungen", welche sich den Salvarsaninjektionen anschlieBen, fur 
^ymptome der Arsenintoxikation hielten. 
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Die nach Salvarsanbehandlung auftretenden Lahmungen finden 
ihre pathologisch-anatomische Begriindung, abgesehen von den typi- 
scben Fallen der Neurorezidiven, vor allem in peripheren Neuritiden, 
in einer kleineren Zahl der Falle aber auch in disseminierten hamor- 
rhagischen Encephalomyelitiden. — Zuweilen war bei den zur Autopsie 
gelangten Fallen das Gehirn ganz frei ron pathologischen Verande- 
rungen, wahrend im Riickenmark multiplexe Degenerationen aufzu- 
finden waren, grofitenteils in faszikularer Verteilung (siehe z. B. den 
Fall Chiaris, StraCburger m.-a. Gesellschaft vom 7. IV. 1913). 

Haufiger ist die Ursache der Lahmungen in peripheren Neuritiden 
zu suchen. Dieser Meinung sind im allgemeinen beziiglich der 
Arsenvergiftungen seit Leiden: Jaschke, Thoma, Oppenheim, 
Krehl u. a. 

Die Einfuhrung des Neosalvarsans brachte nicht nur einen wesent- 
Iichen technischen Vorteil mit sich, sondem es kamen nun auch die 
neurotoxischen Nebenerscheinungen viel seltener vor. AuBerdem ge- 
wann das Prinzip der „fraktionierten Syphilissterilisation“ — in Form 
der kombinierten intermittierenden Bebandlung — iramer mehr an 
Boden. Im allgemeinen dominieren bei den peripheren Neuritiden die 
amyotrophischen degenerativen Formen, die „Neuro tabes arsenicosa“ 
ist selbst bei den gewohnlichen Arsen-Neuritiden eine seltenere Kom- 
bination. Gerade deshalb hielten wir es fiir dankenswert, diesen Fall 
zu veroffentlichen, bei welchem die nach einer verhaltnismaBig ge- 
ringen Dosis von Neosalvarsan entstandenen Ausfallssymptome haupt- 
sachlich im peripheren sensiblen Innervationsgebiet zum Ausdruck 
kamen, wahrend die amyotrophische Komponente nur eben angedeutet 
ist. — Wenngleich in dem Arsenvergiftungsfall von Seligmiiller und 
Judson Bury die degenerative Lahmung sich nur nachtraglich der 
Empfindungslahmung anschloli, so sind wir doch der Meinung, dab 
in diesem Fall hiervon schon wegen des seit der Injektion verstriche- 
nen langen Zeitraums nicht die Rede sein kann, namentlich auch in 
Anbetracht dessen, daC dem Organismus eine relativ geringe Dosis 
Neosalvarsan zugefiihrt wurde. — Es ist aber zweifellos, dafi beziig- 
lich der Arsenpraparate die Dosis tolerata individuell sehr ver- 
schieden ist. 

In unserm Falle entstand nach der therapeutisch verabreichten 
intravenosen Neosalvarsan-Injektion bei Vincentscher Angina haupt- 
sachlich die Polyneuritis vom Typus der „Neurotabes peripherique" 
Dejerines. 

In der Chemotherapie der Spirochatosen gelangten die Arseno- 
benzolderivate, welche eine ausgesprochene Parasitotropia zeigen, zu 
groBer Bedeutung. Bei den mit allgemeiner Infektion verbundenen 
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Erkrankungen dieser Art (Lues, Rekurreus, Hiihnerspirochatose) ist 
die beste Verabreicbungsmethode die intra venose Injektion (siehe 
G. Giemsa, Munch, med. Wochenschr. Nr. 20, 1913), wahrend bei 
den in Form lokaler Infektion auftretenden Krankheitsformen: bei 
Angina mit Plaut-Vincentschem Befund, bei ulzeroser Stomatitis, 
sowie bei der Pyorrhoea alveolaris die lokale Salvarsanbehandlung 
mehr Erfolg hat (siehe J. Citron, Berl. Klin. Wochenschr. Nr. 14, 
1913, Rolleston, Royal S«c. of Med. vom Okt. 1913, Sauerwald, 
Berl. Klin. Wochenschr. Nr. 5, 1917 usw.). 

Der in unserem Fall aufgetretene schwere und langandauernde 
BewuBtlosigkeitszustand ist wahrscheinlich als die Folge eines gltick- 
lich verlaufenen Gehirnodems anzusehen? obgleich man friiher den- 
selben bei luetischen Individuen auch zur Herxheimerschen Reaktion 
hinzurechnete (siehe u. a. Pinkus, Dermatolog. Zeitschr. 1912, Bd. 10, 
Heft 8). 

Wahrend des Krieges wurden in einigen zahnarztlicben Ambula- 
torien in Fallen yon Pyorrhoea mit der intravenosen Salvarsanbehand¬ 
lung Versuche angestellt. 

Der folgende und andere ahnliche Falle mahnen uns jedenfalls, 
dab auch die Indikationen der intravenosen Neosalvarsan-Anwendung 
strong abzuwagen sind. 

Bezuglich der nach dem Salvarsan auftretenden Polyneuritiden 
siehe u. a. Veroffentlichungen Tromers, Oppenheims (Zeitschr. f. 
Nervenheilkunde Bd. 43), GroB (Greifswalder med. Verein vom 
18. VII. 1913). 

Der Kranke, J. M., 23jahrig, koniglich rumanischer Soldat, gibt 
auf Befragen an, daB in seinem nachsten Familienkreis bloB ein 
Onkel vaterlicherseits Alkoholist war. Er selbst war im Kindesalter 
nicht krank; das Erlernen der Sprache, des Gehens wich bei ihm 
vom normalen Typus nicht ab. In seinem 15. Lebensjahr iiberstand 
er eine etwa 3 Monate dauernde Krankheit mit Fieber, die ihn ans 
Bett fesselte. Seit seinem 20. Lebensjahr leistet er Militardienste. 
Vor 2 Jahren erlitt er am rechten Arm eine SchuBverletzung, auch 
litt er spater 2 Wochen an Influenza, sonst aber ftthlte er sich stets 
gesund. Lues und Alkohol wird negierk 

Bezuglich seines gegenwartigen Leidens gibt er folgendes an: 
Im Laufe des Jahres 1919 (am 15. Juni) bildete sich in der Mund- 
hohle, in der Umgebung des dritten oberen rechten Molares eine 
ulzerose Zahnfleischentzundung. Auch der Hals schmerzte ihm und 
da er fieberte, kam er mit mehreren ahnlich erkrankten Kameraden 
am 23. Juni ins Militarspital von N. Nach vorausgegangener Lokal- 
behandlung bekam er am 8. Juli, weiterhin am 10., 12. und 14. Juli 
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irgendwelche Impfungen in den Oberarm. Von seinem Arzte horte 
er, er habe Vincentsche Angina, deshalb wurde ihm am 15. JhU 
intravenos eine Injektion yon einer kleineren Dosis Neosalvarsan 
yerabreicht, die von ihm gut vertragen wurde. Nacb 8 Tagen 
wiederholte man bei ihm die Neosalvarsan-Injektion mit 
einer Dosis von 0,45 g. Eaum war er aber nach der Injektion auf- 
gestanden und hatte einige Schritte getan, als er bewubtlos zusammen- 
brach. Er lag eine Woche lang fiebernd in bewubtlosem Zustand. 
Als er zu sich kam, spiirte er in seinen oberen und unteren Extremi¬ 
taten lanzinierende Schmerzen und Schwache. Seither sind seine 
Glieder kraftlos, die Schmerzen bestehen in etwas ge- 
ringerem Mabe auch jetzt noch. 

Darnber, dab er in den Tagen nach der Impfung Durchfalle, 
Ausschlage, Gelbsucht, Krampfe gehabt hatte, oder dab ihm das Haar 
ausgefallen und die Nagel briichig geworden waren, weib er nichts 
anzugeben. Darauf aber kann er sich entsinnen, und es wurde ihm 
auch von anderen gesagt, dab er in den ersten Stunden nach der 
Impfung oftere von Frost geschiittelt worden sei und 1—2 Stunden 
lang blutigen Speichel ausgeworfen habe. 

Mittelgrob, mittelkraftig gebaut, mabig ernahrt. Gesicht und 
sichtbare Schleimhaute blab, Gesichtsausdruck etwas abgefallen. 
Asjmmetrischer Schadel von 61 cm Umfang, unregelmabiges Gesichts- 
gerilst. Augenbewegungen in aller Richtung frei. Riech- nnd Ge- 
schmacksempfindung etwas geschwacht (?), erreicht keine Qualitat 
gegeniiber die totale Anosmie oder Ageusie. Pupillen gleich, regel- 
ruabig, reagieren auf direkte Belichtung, konsensualiter ebenso, wie 
auf Akkommodation, Konvergenz und psychische Reize gut. Der Augen- 
hintergrund normal. Die Schluck- und Kaubewegungen, Stimmbildnng 
ungestort. Uber der linken Vena med. cubit, eine braunlich-griin 
pigmentierte hellerstiickgrobe Stelle (Spur der Impfung). Auf der 
radialen Seite des rechten Ellenbogengelenks eine 4 cm lange frei 
bewegliche Narbe (von Schubverletzung). An beiden Fiiben zwischen 
den zweiten und dritten Zehen teilweise Syndaktylie. Geschlechts- 
organe auberlich normal, ohne nachweisbare Narben. Der Tonus der 
oberen und unteren Extremitatenmuakulatur ist herabgesetzt, ihre 
mechanische Erregbarkeit und grobe Kraftentfaltung vermindert, und 
zwar an den oberen Gliedmaben in den Flexoren des Unterarms, in 
den Beinen im Extensor hallucis long., M. tibialis anticus und in der 
Peroneusgruppe. Schadel und Wirbelsaule sind gegen Perkussion, 
wie auch die Gehirnnerven gegen Druck nicht empfindlich. An den 
oberen Extremitaten ist der N. medianus, N. radialis, N. ulnaris, am 
Rnmpf die Nn. intercostales (mabiger), an den unteren Gliedem der 
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N. peroneus, N. tibialis post., der N. ischiadicus gegen Druck empfind- 
lich, and zwar auf der linken Seite in hoherem Grade. Komplette 
Entartangsreaktion ist bei elektrischer Untersucbung nirgends nach- 
weisbar, nur der rechte Peroneus zeigt neuroindirekt eine quantitative 



Fig. 1. Exteneitat der Senaibilitatsstdrungen. 


Verringerung der Erregbarkeit. Dagegen sind an den oberen und 
unteren Extremitaten schwere Empfindungsstorungen zu konstatieren: 
die epikritischen Empfindungen zeigen gegeniiber der protopathischen 
and Tiefenempfindung an den distalen Teilen der GliedmaBen Ausfalls- 
erscheinungen von groBerer In- und Extensitat. Gegeniiber leiser 
Beriibrung sind vollkommen anastbetiscb: die Hande und Unterarme 
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bis zu den Ellbogengelenken, die Beine vom Knie distalwarts. Am 
Handriicken und in der Vola raanus ist die Anasthesie am deutlicbsten 
auf dem vom N. medianus innervierten Gebiet, dann entsprechend 
dem N. ulnaris und ramus superficialis des N. radialis. An den Unter- 




Fig. 2. Extenaitat der Sensibilitatsstorungen. 


armen ist der (quantitative Unterschied auf dem lnnervationsgebiet 
des N. cutaneus antibrachii medialis zuungunsten desselben nocb groCer 
als bei dem N. cutaneus antibrachii lateralis, wahrend an den Ober- 
armen nur der N. cutaneus brachii medialis alteriert ist, dagegen aber 
der N. cutaneus brachii lateralis, posterior und die N. supraclaviculares 
besouders auf der rechten Seite von ihrer Leistungsfahigkeit nichts 
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eingebfifit haben. An den Unterextremitaten sind die peripbeTen 
Teile ebenfalls unempfindlicher, und zwar zeigen totale Anasthesie die 
Innervationsgebiete des N. plantares, des N. peroneus profundus, des 
N. soralis, des N. peroneus superficialis, des N. cntaneus surae lateralis 
et medialis, die Rami calcanei med. des N. tibialis, wahrend der N. sa- 
phenns, Rami cut. cruris medialis, der Rami cutan. nery. obturatorii, 
die Rami cut. anterior des N. femoralis, der N. ilio- et N. lumbo- 
inguinales nur Hypasthesie bzw. Hypalgesie und auch diese nur in 
geringerem Grade aufweisen, als der N. cutaneus femoris lateralis et 
posterior. In kongruenter Ausbreitung entspricht diesen hypastheti- 
schen und anasthetischen Gebieten gegeniiber 10—25° C Warme- 
unterschiede Thermanasthesie. 40° C "Warme wird vom Kranken am 
ganzen Korper genau lokalisiert In den Fingern und Zehen ist 
auch die stereognostische Sensibilitat wesentlich herabgesetzt. Beziig- 
lich der epikritischen Empfindungen ist jedoch nicht bloB die Reiz- 
schwelle tief xmter das Norma gesunken, sondera es scheint auch 
eine Verspatung in den Empfindungen zu bestehen. Gegeniiber 
schmerzhafteren Reizen sind die FuBrticken unempfindlicher als die 
Sohlen. 

In den Metatarsophalangealgelenken der groBen Zehen werden 
Bengungsexkursionen yon 45°, in dem zweiten Interphalangealgelenk 
des Zeigefingers von 20—30° nicht wahrgenommen. Die Storung der 
Bewegungs- und Lageempfindung ist in ahnlicher Ausbreitung von 
pallasthetischer Unempfindlichkeit begleitet. Die epikritischen Storun- 
gen verbreiten sich am linken Arm fiber ein groBeres Gebiei Dieser 
Arm ist bei Betastung auch etwas warmer als der linke. Trophische 
Oder sekretorische Storungen sind nicht nachweisbar. Die Prfifung 
auf epikritische Sensibilitatsstorungen wird tibrigens durch die aktiven 
Empfindungsstorungen des Kranken wesentlich erschwert: er hat 
prickelnde und brennende Parasthesien in den Armen und in den 
Beinen von den Hfiften abwarts. In der Magengegend spfirt er 
Spannung, in den Unterschenkeln haufig lanzinierende Schmerzen. 

In den oberen Extremitaten sowie in den Beinen zeigt sich 
auBer der motorischen Schwache infolge der Sensibilitatsstorungen 
tauch eine grobe lokomotorische Ataxie: der Kranke schreitet mit 
breiten, stampfenden Schritten in paretisch-ataktischem Typus. Bei 
geschlossenen Augen zeigt er 6—7 cm an der Nasenspitze vorbei. 
Die statischen Funktionen der oberen und unteren Extremitaten sind 
durch ataktisches Zittern gestort. Der Sohlen-, Kremaster- und Bauch- 
reflex ist herabgesetzt. Von den Tiefenreflexen kann der Patellar- 
und der Achillessehnenreflex mit keinem der Kunstgriffe ausgelost 
werden, wahrend der Triceps-, Radial- und Bicepsreflex nur herab- 
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gesetzt ist. Die inneren Organe sind normal, nnr die Milz ist etwas 
vergroBert, ihr unterer Hand resistenter und fiihlbar. Die vegetativen 
Funktionen, die Blasen- und Mastdannentleerungen erfolgen nn- 
gestort; vollkommene Erektion stellte sich aber seifc seiner Erkranknng 
nicht ein. Urin: von strohgelber Farbe, spezifisches Gewicht 1017; 
enthalt weder geformte Elemente noch Zucker oder EiweiB. 

Liquor cer.: entleert sich unter normalem Druck, ist wasserhell; 
Nonne-, Pandysche Reaktion negativ, hochstens ein Lymphocyt in 
einem Gesichtsfeld; Lenkocyten oder sonstige geformte Elemente sind 
nicht nachweisbar. • 

Die Wassermannsche Reaktion mit Blutserum sowie mit Liquor 
ist negativ. Psychisch verhait sich der Kranke verniinftig, gibt aus- 
fiihrliche und zuverlassige Antworten. V'on einer geringen Verlang- 
samung der Assoziation und Apperzeption abgesehen befindet er sich 
gegenwartig geistig normal, ohne Neigung zu Konfabulationen. Er- 
innerungsliicken sind nur aus der Zeit vora 23. Juni bis 1. Juli nach¬ 
weisbar (Detailerinnerung mit gestorten „Aktverbindungen“). Auch 
anterograd ist die Memorifixation treu und dauerhaft. 

Was die Prognose des Falles betrifffc, so mu Is beriicksichtigt 
werden, dali die nach Arsenvergittungen auftretenclen Neuritiden im 
allgemeinen therapeutisch schwerer zu beeinflussen sind und selbst 
die Heilung solcher, die von vornberein eine gewisse Heilungstendenz 
besitzen, 1—l 1 /., Jahre erfordert. Die Therapie wird vor allem eine 
kraftige diaphoretische sein, auBerdem kommt. die Massage und 
Elektrotherapie in Betracht. 
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Aus der Medizinischen Universitats-Klinik Leipzig. 

(Direktor: Geheimrat von Strlimpell.) 

Der plantare Sehnenreflex ein modifizierter Achilles- 

sehnenreflex. 

VoD 

Dr. Walther Welgeldt, 

Assistenten der Klinik. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Es ist eine Eigentiimlichkeit nicht nur der Hautreflexe, sondern 
auch der Sehnenreflexe, daB sich die Steigerung zunachst in erhohter 
Intensitat der Reflexbewegung auBert, daB aber auBerdem bei wei- 
terer Zunahme der Erregbarkeit die Reflexbewegungen sich weiter aus- 
breiten. Die Reflexe springen auf andere Muskeln, ja auf die andere 
Korperhalfte iiber, bleiben aber, im Gegensatz zu den Hautreflexen in 
der Regel segmental. Diese kontralaterale Reaktion, deren Reflexzeit 
weit langer ist, bildet ja eine der Hauptstiitzen fur die wahre Reflex- 
natur der Sehnenphanomene. Neben der Starke und Ausbreitung der * 
Reflexbewegung andert sich mit der Steigerung der Sehnenreflexe aber 
auch noch in gewissem Grade die reflexogene Zone. Im Gegensatz zu 
den Hautreflexen sind die Sehnenreflexe streng lokalisiert, die reflexo¬ 
gene Zone ist selten erweitert und zeigt eine ganz eigenartige Aus¬ 
breitung. Die Ursache der Lokalisation der reflexogenen Zone ist un- 
verkennbar. Der Sehnenreflex kann nur von den im Muskel selbst ge- 
legenen zentripetalleitenden Nervenfasern angeregt werden (proprio- 
zeptive Fasern im Sinne von Sherrington), ujid zwar auffallender- 
weisc ausschlieBlich durch mechanische, kurze Erschiitterungs- und 
Dehnungsreize. Der gesetzte Reiz geht meist nur auf denselben Muskel 
zuriick. Geht er auf andere Muskeln iiber, so sind es normalerweise 
synergische Muskeln, die reflektorisch erregt werden. Vorbedingung fur 
die reflexogene Zone eines Sehnenreflexes ist also die physikalische 
Moglichkeit der Fortleitung der Erschiitterung auf den Muskel. Bei 
dieser Betrachtungsart erklart sich die Lokalisation der reflexogenen 
Zonen der Sehnenreflexe in nicht miBzuverstehender Weise. 
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Oft -wurden solche von entfernteren Stellen ausgeloste Reflexe 
fakchlicherweise ak besondere „neue “Reflexe beschrieben, wahrend 
es sich nur um quantitativ abnorme Ausbreitung der reflexogenen Zone 
unter Beibehalt des Typus der urspriinglichen Reflexbewegung handelt. 
Die Beschreibung „neuer“ Reflexe, wiirde kein Ende finden. Die Ur- 
sache liegt, wie mir scheint, erstens in der nicht eigentlich zutreffenden 
Bezeichnung der „Sehnen“reflexe, zweitens in den oft irrtiimlichen Vor- 
stellungen vom Wesen der Sehnen- und Periostreflexe. 

Soweit ich sehe, findet sich der durch Beklopfen der FuBsohle 
auslosbare Reflex im M. triceps Airae in der Literatur zum erstenmal 
bei Sternberg. Er gibt an, daB Beklopfen des lateralen FuBsohlen- 
randes in der Regel eine Kontraktion des M. tibialis posterior zur Folge 
hat, wahrend ein Schlag auf die Hohlung der FuBsohle oder auf den 
GroBzehenballen eine Gastrocnemiuskontraktion hervorrufe. Der- 
selbe Sehnenreflex an der FuBsohle wurde 1899 durch Striimpell 
beschrieben, und zwar nicht etwa ak „neuer“ Reflex, sondern ak von 
anderer Stelle ausgeloster Achillessehnenreflex. „Der Achillessehnen- 
reflex wirkt in den meisten Fallen — was fur die praktische Priifung 
nicht unwichtig ist — ebensogut von der Fascia plantark aus hervor- 
gerufen, wie von der Achillessehne selbst“. Vitek und Berger sind 
obige Literaturangaben ebenso entgangen wie Reimer. Berger faBt 
den „neuen Reflex auf der Planta pedk“ Viteks ebenfalk ak eine 
• Modifikation des Achillessehnenreflexes auf. Vitek dagegen bestreitet 
diese Ansicht, besonders deshalb, weil Plantarperkussion auch sehr 
oft zu einer Kontraktion in den Zehenstreckern und im M. tibialis ant. 
fiihre, was schon Sternberg beobachtet hatte. Berger erwahnt ak 
reflexogene Zone des genannten Reflexes neben dem Metatarsus I und II 
auch den IV. und V. Metatarsus. Den Plantarreflex durch Beklopfen 
der FuBsohle erwahnen Oppenheim und die mekten Autoren iiber- 
haupt nicht, auch nicht bei der Beschreibung des Achillessehnen¬ 
reflexes. Lewandowsky bemerkt, daB der von Vitek angegebene 
Reflex nicht etwa ein maskierter Achillessehnenreflex sei. 

1920 beschrieb Reimer einen „Tiefenreflex an der FuBsohle* 1 , 
der sich durch Beklopfen der FuBsohle auslosen laBt und in Plantar- 
reflexion des FuBes im Sprunggelenk besteht. „Die reflexempfind- 
lichste Stelle befindet sich an der lateralen FuBseite, etwa proximal 
von der Tuberositas ossis metatarsi V. Die sensiblen Empfangsorgane 
fur den Reflex sind in der Aponeurosis plantaris gelegen. Der Reflex 
ist ein physiologischer Tiefenreflex. Er ist mit dem Achillessehnen- 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Der plantare Sehnenreflex ein modifizierter Achillessehnenreflex. 175 


reflex nicht identisch und empfindlicher als der Achillessehnenreflex. 
seine erhohte bzw. leichte Irritabilitat von friihdiagnostischer Be- 
deutung“. 

Die Ausfiihrungen Reimers fordern einesteils zu Nachpriifungen, 
andernteils in mannigfacher Hinsicht zu Richtigstellungen auf. Ich 
fiihle mich dazu berechtigt, nachdem ich an einem umfangreichen 
Material an Normalen und Kranken systematisch das Verhalten der 
Sehnenreflexe am FuB verfolgt habe. Soweit ich die Zahl der unter- 
suchten Falle anfiihren kann, handelt es sich um Untersuchungen an 
iiber 500 Fallen. 

Um das Resultat gleich vorweg zu nehmen, fiihrten meine Unter¬ 
suchungen zux Bestatigung der schon 1899 von Striimpell vertretenen 
Ansicht. Der Tiefenreflex an der FuBsohle ist ein von der Planta aus- 
geldster Achillessehnenreflex. Er verhalt sich Vtollkommen analog dem 
Achilleasehnenreflex, d. h. ist gesteigert, normal auslosbar, herabgesetzt 
oder aufgehoben, genau ebenso wie diesef. 

Der Beweis, daB dieser plantare Sehnenreflex eine Modifikation 
des Achillessehnenrefexes darstellt, ist nicht schwer zu erbringen. Wie 
Striimpell, so hebt auch Berger und beziiglich des normalen 
Individuums Reimer selbBt *hervor, daB der Urad der Erregbarkeit 
der beiden Reflexe immer derselbe ist. Auch ich fand niemals, 
daB einer von beiden fehlte, weder bei normalen, noch bei patho- 
logischen Fallen. Entweder waren beide auslosbar oder beide fehlten. 
Die Schwankungen der Reflexstarke zwischen beiden Reflexen waren 
minim ale. Oft lieB sich zeigen, daB scheinbares Fehlen beider Reflexe 
nur durch Muskelspannung des Patienten verursacht war. Die Haufig- 
keit des Vorkommens der beiden Reflexe bei Normalen betragt nach 
meiner Statistik 98 %. AUerdings waren zur Erreichung dieses hohen 
Prozentsatzes von positiven Resultaten wiederholte, oft langdauernde 
Priifungen notig. Die Ansicht von Pflasterer, daB der Achilles¬ 
sehnenreflex sich bei Normalen nur in 57 % der Falle auslosen laBt, 
ist sicherlich falsch und auf die etwas schwierigere und oft zeitraubende 
Untersuchungsmethode dieses Reflexes zuriickzufiihren. Schon StraB- 
burger und Ziehen widerlegten diesen Befund, indem sie den Achilles¬ 
sehnenreflex an psychiatrischem Material mu’ in 1,6 und 5% negativ 
fanden. Einen weiteren Beweis fur die Idenditat der beiden Reflexe 
gibt Reimer selbst am Anfang seiner Ausfiihrungen. Der beschriebene 
FuBsohlenreflex laBt sich am besten in genau den gleichen Stellungen 
auslosen wie der Achillessehnenreflex: Bauchlage, Knien auf dem 
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Stuhl oder Knie gebeugt und nach auBen rotiert und — die Achilles- 
sehne stets leicht gespannt! 

Die schon von Sternberg und von Striimpell hervorgehobene 
Notwendigkeit einer gewissen Spannung der Achillessehne fiihrt uns 
zur Erorterung des Mechanismus des plantaren Sehnenreflexes. Ich 
mochte jedoch an dieser Stelle nicht etwa das gesamte Problem der 
Sehnenreflexe aufrollen, das die Neurologen und Physiologen seit 
deren Entdeckung durch Erb und Westphal im Jahre 1875 immer 
wieder beschaftigt hat. Durch die auBerst interessanten Arbeiten 
E. Franks hat ja die Ansicht Westphals wieder an Boden ge- 
wonnen, der mit Waller, Sherrington, Gowers und Horsley 
folgende Vorstellung vertrat: Das Sehnenphanomen ist eine durch 
Zerrung, Dehnung oder Erschutterung des Muskels erzeugte idio- 
muskulare Zuckung, welche an den physiologischen Tonus des 
Muskels gebunden ist. Solange jedoch Untersuchungen fehlen, die 
das Auftreten gekreuzter Sehnenreflexe, Reflexzuckungen in den 
Antagonisten und andere Schwierigkeiten beheben, stelle ich mir 
den Reflexmechanismus des gesamten Reflexes folgendermafien vor: 
Der M. triceps surae wird infolge des kurzen Schlages auf die Planta 
dadurch, daB die Achillessehne die Spannungsschwankungen iibertragt, 
erschiittert, zentripetale Muskelnerven leiten diesen Reiz zum Riicken- 
mark (Segmente L 5, S 1, S 2), welches im Gegensatz zum Gehirn 
nach auBerordentlich kurzer Latenzzeit mit einem- Kontraktions- 
impuls, in der Regel nur fiir den M. triceps surae der gleichen Seite 
antwortet. 

Nach Sclilag auf die FuBsohle sieht und fiihlt man ofters, wie 
schon Sternberg und spater Vitek sehr rich tig beobachtet haben, 
eine Kontraktion des M. tibialis ant. Naheres Studium dieser 
Erscheinung brachten mich zu der Anschauung, daB die reflektorische 
Kontraktion dieses Muskels als Teil eines Fluchtreflexes des Beines 
aufzufassen ist. Zur Begriindung dieser Ansicht kann ich anfiihren, 
daB die Kontraktion des M. tibialis ant. erheblich spater auftritt als der 
Achillessehnenreflex. Dieser Zeitunterschied ist schon ohne komplizierte 
Messungen so deutlich, daB ich ihn als ein sehr instruktives Beispiel 
empfehlen mochte, um den Unterschied zwischen den auBerordentlich 
kurzen, rein spinalen Sehnenreflexen und den weit spater einsetzenden 
cerebralen Abwehrreflexen recht einfach zu demonstrieren. Auch 
laBt sich an diesem cerebralen Schmerzreflex gerade im Gegensatz zu 
den Sehnenreflexen deutlich die Abhangigkeit der Reflexzeit von 
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der Reflexstarke zeigen. Meine diesbeziiglichen Messungen fiihrten 
mich zu einer Zeitdifferenz von 0,12—0,15 Sekunden, Werte, die genau 
der Reaktionszeit des menschlichen Gehirns entsprechen (Wundt u. a.). 
Ein weiteres Argument ftir meine Auffassung ist darin gelegen, daB es 
zu einer Tibialiskontraktion immer nur dann kommt, wenn beim Be- 
klopfen fur den Patienten unangenehme Gefuhle auftreten. In der 
Regel handelt es sich um Schmerz durch zu starken Schlag. 

AuBerdem bemerkt man beim Beklopfen der FuBsohle gelegentlich 
noch eine Kontraktion der Muskelbauche des Flexor digitorum 
brevis. Je nach der Stelle der mechanischen Reizeinwirkung kon- 
trahieren sich die vom Schlag getroffenen Muskelteile. Dieser Vorgang 
scheint mir auf das Zustandekommen des von der Planta ausgelosten 
Achillessehnenreflexes keinen wesentlichen EinfluB zu haben. 

Wenn die oben geschilderten mechanischen Momente, die zur 
Auslosung des Reflexes ftihren, richtig sind, erklart sich die Verbreitung 
der reflexogenen Zonen fur den, wenn ich so sagen darf, plantaren 
Achillessehnenreflex ganz ungezwungen. Am besten wird die Er- 
schiitterung des Hammerschlages von der Aponeurosis plantaris bei 
geringer Dorsalreflexion des FuBes iiber den Calcaneus zur Achillessehne 
und zum M. triceps surae fortgeleitet. Wahrend die mehr oberflach- 
lichen Sehnenziige vorwiegend medial verlaufen, zeigt die tiefere Schicht 
der FuBsohle zwei nach dem Calcaneus zu sehnig werdende, in derbe 
Fascien gehtillte Muskelgruppen. Die mediate besteht hauptsachlich 
aus dem Flexor digit, brevis, die laterale aus dem Abductor digit. V. 
Man wird also sowohl von der medialen als von der lateralen Seite der 
Planta aus eine gute Fortleitung des Schlages erwarten diirfen. Der 
Streit, ob der genannte Reflex lebhafter von der medialen oder lateralen 
Seite auslosbar ist, erscheint mir deshalb ein miiBiger. Meine Unter- 
suchungen bestatigen durchaus die Ansicht der ersten Beschreiber des 
Reflexes, Sternberg und Striimpell, daB der von der Planta 
ausgeloste Achillessehnenreflex am lebhaftesten von der medialen Seite 
erregbar ist. Wohl fand ich in vielen Fallen von lateral und medial 
gleichstarken Reflex, niemals aber von der Tuberositas ossis meta- 
tarsalis V eine lebhaftere Kontraktion, wie Reimer angibt. Lafit 
.man auf die Planta von der Ferse nach den Zehen zu fortschreitend 
gleichstarke Hammei^chlage einwirken, so findet man das Reflex- 
maximum teils in der Mitte des FuBgewolbes, teils weiter distal an 
den Kopfchen der MittelfuBknochen. DaB der Hammerschlag nicht stets 
nach dem Hebelgesetz distal eher Reflexe hervorruft als proximal, ist 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 71. 12 
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kein Beweis gegen die Behauptung, daB der besprochene Reflex nur 
ein modifizierter Achillessehnenreflex ist. Der Grund hierfiir liegt nur 
in der nach distal schlechter werdenden Fortleitung der Schwingungen 
auf die Achillessehne und die Wadenmuskeln. Ziemlich haufig fand 
ich iibrigens, daB die reflexogene Zone bei gesteigertem Achillessehnen¬ 
reflex nicht nur, wie Reimer schreibt, bis zu den Grundphalangen, 
sondern bis zu den Zehenspitzen reichte. Priifte ich jedoch mit gleicher 
Reizstarke alle Stellen der Planta durch, so ergab sich distal der Capi- 
tula der Metatarsalia stets eine deutliche Abschwachung des Reflexes. 
Die Ursache ist sicherhch eine rein mechanische. Die Beugesehnen 
liegen den Phalangen hier dicht auf und sind kaum in Schwingung zu 
versetzen. Durch die Phalangen selbst kann die Erschutterung infolge 
Zwischenschaltung eines weiteren Gelenkes noch schlechter fortgeleitet 
werden, obgleich nach dem Hebelgesetz eine starkere Wirkung zu 
erwarten ware. 

Warum von der plantaren Seite des Tuber calcanei selbst kein 
Reflex zustande kommt, ist einfach dadurch zu erklaren, daB hier ein 
Schlag wohl das Skelett des Beines leicht erschiittertj nicht aber die 
Achillessehne und den M. triceps surae, zumal die Distanz Tuber cal¬ 
canei ; — Kniekehle (Ursprungsorte des M. gastrocnemius und soleus) 
nicht verandert wird. Einige Male erhielt ich, bemerkenswerterweise 
deutliche Zuckungen im M. triceps surae, wenn ich den Schlag auf die 
Ferse nicht in der Achse des Unterschenkels, sondern nach hinten 
oben fiihrte, wodurch eine Spannungsdifferenz in Achillessehne und 
den zu ihr gehorigen Muskeln eher zustande kommt (siehe Fig.). Ftihrte 
ich den Schlag genau in der Achse des Unterschenkels, so fand ich unter 
alien meinen Fallen nur zweimal bei auBerordentlich lebhaften Sehflen- 
reflexen nach sehr starkem Schlag auf den Calcaneus einen schwachen 
Reflex im M. triceps surae. Anderte ich die Schlagrichtung nach hinten 
oben, und kam es durch den Schlag zu einer oft kaum sichtbaren Plantar- 
reflexion, so trat, wenn auch selten, ein schwacher Achillessehnenreflex 
auf. Warum dieses Verfahren in der Regel nicht zum Reflex fiihrt, ist 
einleuchtend. Plotzliche Erschlaffung des Muskels fiihrt; nicht zum 
Sehnenreflex, sondern nur plotzliche Dehnung. Folgt der Erschlaffung 
unmittelbar eine Dehnung, so ist ein Reflex moglich. 

Von der Auffassung ausgehend, daB der zur Diskussion stehende 
Reflex ein besonderer neuer Reflex sei, nimmt Reimer an, der Reflex- 
reiz werde durch den Nervus plantaris lateralis geleitet. Diese Ansicht 
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Ausschaltung der Nervi plantares bringt keinerlei Veranderungen ini 
Verhalten des plantar ausgelosten Achillessehnenreflexes hervor. 1 2 ) 

Die Bestimmung der Reflexzeit durch Registrierung der Aktions- 
strome im M. triceps surae mittels Saitengalvanometers konnte ich 
an zwei gesunden Personen und einem an multipler Sklerose leidenden 
Patienten mit sehr stark gesteigerten Sehnenreflexen ausfiihren. 
Die Methodik war die von P. Hoffmann angegebene. Insgesamt 
wurden 6 einwandfreie Kurven erzielt, die Reflexzeiten *) von 
0,0332—0,0340 Sekunden ergaben. Der Mittelwert aller Messungen 
betrug 0,0338 Sekunden, die P. Hoffmann fur den Achillessehnen- 
reflex fand. Die Fortleitung des Schlages in der kurzen Strecke 
Planta—Calcaneus—Achillessehne diirfte eine so rasche sein, daB sie 
vollkommen in die Fehlergrenzen der Ausmessung fallt. Die Strecke 
betragt 9—10 cm, genau ebenso wie die zwischen Patellarsehne 
und Quadricepsansatz an der Patella. P. Hoffmann zeigte, daB 
diese Strecke keinen meBbaren Unterschied der Reflexzeit bedingt. 
Die Angaben von Reimer iiber die groBen Schwankungen der Reflex¬ 
zeit beim Normalen stehen mit den Ansichten der Physiologen in di- 
rektem Widerspruch. Reimer sagt, daB die Kraft und Geschwindig- 
keit des Reflexes von der Starke des Schlages abhangig sei. Je kiaftiger 
der Reiz, desto kiirzer die Reflexzeit, desto starker der Reflexausschlag. 
Wahrend Intensitat von Reiz und Reflexausschlag bei den Sehnen¬ 
reflexen bis zu einem gewissen Grade proportional verlaufen, ist obige 
Ansicht iiber Verkurzung der Reflexzeit bei starkerem Reiz durchaus 
irrig. Gerade im Gegensatz zu dem, was wir sonst an unserem Zentral- 
nervensystem zu sehen gewohnt sind, ist die Reflexiibertragung bei 
den Sehnenreflexen eine auBerordentlich mechanische. Vollig unab- 
hangig von der Starke des Reizes kommt es nach sehr kurzer, immer 
gleicher Reflexzeit, ohne Summation, kaum ermiidbar und unbewuBt 
zum Sehnenreflex. Diese Unabhangigkeit der Reflexzeit von der Reiz- 


1) Inzwisohen hat Nonne einen Patienten beobachtet, bei dem es durch 
SchuBverletzung zu einer isolierten Lahmung des N. plantaris med. et iat. mit 
Atrophie in den kleinen FuUmuskeln und entsprechenden elektrisChen Ver¬ 
anderungen bei erhaltenen Achillessehnenreflex gekommen war. Durcli 
Nonnes Befund werden somit meine oben dargelegten Vorstellungen ebenfalk 
bestatigt. 

2 ) Die Messungen am Saitengalvanonieter wurden mit der giitigen Er- 
laubnis des Herrn Prof. Dr. Garten im hiesigen physiologischen Institut 
ausgefiihrt. 
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starke ist ja gerade einer der Hauptunterschiede zwischen Sehnen- und 
Hautreflexen oder Eigen- und Fremdreflexen, wie sie P. Hoffmann 
neuerdings treffender nennt. Die minimalen Verkiirzungen der Reflex- 
zeit von 0,002—0,003 Sekunden, die P. Hoffmann bei groBen Aus- 
schlagen gegenliber kleinen feststellen konnte, glaube ich mit Recht 
iibergehen zu konnen, da dieser Autor selbst annimmt, daB sie auf me- 
thodischen Fehlern beruhen, indem bei groBerer elektromotorischer 
Kraft die Saite rascher aus ihrer Ruhelage abgelenkt wird u. a. m. 
Zwischen der Reflexzeit des normalen und pathologisch gesteigerten 
Sehnenreflexes besteht ebenfalls keine Differenz, wie schon 1894 
Jendr&ssik festgestellt hat. Die alteren Messungen von Eulenburg 
und Rosenthal, welche lehrten, daB die Reflexzeit bei Erhohung der 
Reizstarke sinkt, und bei sehr starken Reizen unmerklich klein wird, 
haben sich als falsch herausgestellt. 

Zum SchluB mochte ich erwahnen, daB Schlag auf die Planta 
ziemhch haufig FuBklonus auslost. Natiirlich beruht diese Erscheinung 
auf genau denselben mechanischen Momenten wie der altbekannte 
FuBklonus nach mehr oder weniger heftiger Dorsalflexion des FuBes. 
Die Versuche Reimers, Unterschiede im Entstehungsmechanismus 
konstruieren zu wollen, glaube ich iibergehen zu konnen. 

Zusammenfassung: 

Schlag auf die FuBsohle lost, genau ebenso wie beim 
Achillessehnenreflex, eine reflektorische Kontraktion im 
M. triceps surae aus. Der von Vitek und Reimer beschrie- 
bene „neue“ Reflex an der Planta pedis ist mit dem Achil¬ 
lessehnenreflex identisch. Beklopfen der Achillessehne 
und der Planta pedis fiihrten stets, sowohl an normalen 
als auch an pathologischen Fallen zu ubereinstimmendem 
Ergebnis. An Hand des Achillessehnenreflexes und dessen 
reflexogener Zone wird der Reflexmechanismus eines 
Sehnenreflexes besprochen. Die Auslosung des Achilles¬ 
sehnenreflexes von der Planta pedis aus wurde schon 1899 
von Striimpell beschrieben. 

(Abgeschlossen 20. November 1920.) 

Nachtrag bei der Korrektur: 

Inzwischen hat StrUmpell (Med. Klinik 1920, Nr. 4, S. 97) zu 
obi gem Thema Stellung genommen. Den von O. Reimer beschriebenen 
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Reflex bezeichnet Strumpell als den gewohnlichen Achillessehnen- 
reflex, der nur von einer anderen als der gewohnlichen reflexogenen 
Zone ausgelost wird. 
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Aus der medizinischen Universitatsklinik in Leipzig. 

(Chefarzt: Geheimrat v. Striimpell.) 

Ein Fall von Rflckenmarkstnmor im oberen Cervikalbereich. 

Von 

Dr. Armin Mil Her, 

Assistenzarzt. 

(Mit 1 Abbildnng.) 

Im folgenden sei ein Fall von Riickenmarkstumor, der das oberste 
Cervikalmark komprimierte, wegen der Eigentiimlichkeit der klinischen 
Erscheinungen mitgeteilt. Seine Feststellung erfolgte erst durch die 
Obduktion. 

Frau S., 62jahr. Arbeitersfrau, am 21. II. 1920 in die hiesige Klinik 
aufgenommen, am 7. VII. 1920 daselbst verstorben, 

Vorgeschicdite: Keinerlei Belastung. Nie ernstlich krank gewesen, 
keine Hinweise auf Syphilis oder Tuberkulose. — Mitten aus volliger Ge- 
sundheit heraus ohne jede Prodromi wird Pat. im Juli 1918 plotzlich von 
einer Lahmung im reehten Arm und Bein befallen. Kein BewuBtseins- 
verlust, keine Sprachstorungen. Im Laufe des folgenden halben Jahres 
gingen die Erscheinungen zuriick bis auf eine leichte Schwache im reehten 
Arm, die aber Pat. an der Verrichtung ihrer Hausarbeit nicht wesentlich 
hinderte. Im April 1919 fallt Pat. wahrend der Arbeit hin; wegen Lahmung 
i in beiden Beinen kann sie nicht wieder aufstehen. Im Verlauf der nachsten 
Wochen tritt eine zunehmende Lahmung beider Anne hinzu. Audi hierbei 
niemals BewuBtseinsveranderungen oder Sprachstorungen. Keinerlei 
Sehmerzen. Niemals Blasen- oder Mastdarmstbningen. 

Befund bei der Aufnahme am 21. II. 1920: Altere Frau in reduziertem 
Ernahrungszustand. Blasse Hautfarbe. Leichter Dekubitus am linken 
(iesaB. Von seiten der Brust- und Bauchorgane kein abnormer Befund. 
Keine erhebliche Arteriosklerose. 

Nervenstatus: Psyche normal. Beweglichkeit des Kopfes frei. 
Keinerlei Storungen von seiten der Hirnnerven, insbesondere auch Augen 
o. B. Keine Bulbarerscheinungen. — Es besteht vollige Paraplegia su¬ 
perior et inferior; Muskulatur der Arme nur wenig, die der Beine etwas 
starker hypertonisch. Beiderseits M. deltoideus sowie die iibrige Schulter- 
muskulatur stark atrophisch, ebenso erscheinen auch Thenar, Hypothenar, 
die- Interossei sowie die Streckmuskeln des Vorderarms besonders ab- 
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gemagert. Die Atmung erfolgt unter Zuhilfenahme des Sternoeleido-ma- 
stoideus; dabei fehlt jede Bewegung der seitlichen Thoraxpartien, bloB 
die oberen Partien werden gehoben. Die Zwerchfellatmung ist vorhanden, 
wenn auch nicht ausgiebig (rontgenologische Bestatigung, Prof. ABrnann) 
A lie Rumpfbewegungen durch Bauch- und Ruckenmuskulatur sind auf- 
gehoben. — Die Periost- und Sehnenreflexe sind an den oberen und unteren 
Extremitaten erheblich gesteigert. Anhaltender FuBklonus. Babinski 
beiderseits positiv. Die Bauchdeckenreflexe fehlen. Wahrend der ganzen 
Zeit der Beobachtung sind niemals fibrillare Zuckungen in den atrophischen 
Muskeln oder motorische Reizerscheinungen aufgetreten. Nirgends Ent- 
artungsreaktion. Blase und Mastdarm intakt. Auch bei wiederholter 
Sensibilitatspriifung keinerlei Ausfallserscheinungen, niemals Schmerzen 
oder Parasthesien. 

L u m ba 1 p u n k t i o n: Liquor wasserhell, Di*uck 110nun, Pandy -f- 

Nonne Ph.-I ,,Triibung“, Zellen 1/3 pro cmm. Wassermann im Blut und 
Liquor negativ. 

Blutbild: Aniimie mittleren Grades. 

Das klinische Bild blieb bis zum Tode am 7. VII. 1920 im wesent- 
lichen unverandert. Gcgen Ende zunehmender Dekubitus, Herzschwiiche, 
Thrombose der Schenkelvene. 

Eine sichere Diagnose konnte intra vitam nicht gestellt. werden. Am 
ehesten wurde noch an eine abnorm verlaufende amyotrophische Lateral- 
sklerose gedacht. im Hinblick auf die erhebliche, besonders auch an der 
Vordevarm- und Handmuskulatur vorhandene Atrophie. Auffallend war 
immerhin das Fehlen jeglicher fibrillarer Zuckungen sowie der Entartungs- 
reaktion, so daB die Abgrenzung von einer Inaktivitatsatrophie infolge des 
langen Niohtgebrauchs nicht sicher vollzogen werden konnte. Der plotz- 
liche Beginn war kein unbedingter Gegengrund: Oppenheim spricht 
von einer Sklerosis lateralis amyotrophica acuta. Schlesinger besehreibt. 
ebenfalls einen Fall mit akut einsetzenden Storungen, beginnend mit- 
Bulbarerscheinungen, dann erst auf die Extremitaten iibergehend. Auch 
Leyden erwahnt, daB die amyotrophische Bulbarparalyse plotzlich be- 
ginnen kann. Fernerhin kann bei schon vorhandenen Bulbarerscheinungen 
das Leiden sich apoplektiform fortentwickeln (Charcot, Marie). Auch 
der zuerst lialbseitige Beginn sprach nicht gegen die Diagnose: Sind doch 
von Probst. und Spiller Lateralsklerosen mit unilateralem Beginn be* 
schrieben. Ferner sei an die ..Unilateral spastic paralysis 44 von Mills und 
Spiller crinnert, wo die mikroskopische Untersuchung eine unilateral 
Degeneration der Pyramidenbahnen ergab. Ein klinisch ahnlicher Fall 
ist von Cassirer demonstriert worden. Ungewohnlich war nur der erhebliche 
EiweiBgehalt des Liquors. Im allgemeinen kann eine geringe EiweiB- 
vermehrung bei der amyotrophischen Lateralsklerose vorkommen, fehlt aber 
in der Mehrzahl der Falle vbllig. 

Sektion (am 8. VII. 1920: Privatdozent Dr. Seyfarth). Aus dem 
Protokoll sei als wesentlich hervorgehoben: Das Gehim wird im Zusaramen- 
liang mit dem Riickenmark herausgenommen. 6 cm unterhalb des Beginns 
der Medulla oblongata findet sich innerhalb des Duralsacks des Riicken- 
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marks an der Vorderflache des Riickenmarks ein kirschgroBer Tumor mit 
vdllig glatter Oberflache, der auf dem Durchschnitt von homogener, weiB- 
licher, derber Beschaffenheit ist. Dieser ist fest in den Wirbelkanal ein- 
gepreBt. Er driickt sicli fest in das Ruckenmark hinein, so daB dieses ganz 
plattgedriickt erscheint. Querschnitte in Brust- und Lendenniark zeigen 
deutlich die absteigende Degeneration. Pyramidenseiten- und Vorder- 
strange sind vollkommen grau durchseheinend. Mikroskopische Unter- 
suchung: Mikroskopisch zeigt der Tumor langliche endotheliale Zellen. 
die in Zugen und zumeist in kugeligen Haufen angeordnet sind. Das Binde- 
gewebe zwischen ihnen ist 
nicht auffallend haufig. Das 
Ruckenmark zeigt ausge- 
dehnte sekundare Degene¬ 
ration. Unterlialb der Quet- 
schungsstelle zeigen Schnitte 
<lie Degeneration der Pyra¬ 
midenseiten- und -vorder- 
bahnen. 

Diagnose: Endothe- 

liom der Dura mater. 

In mehrfacher Hin- 
sicht war der Fall merk- 
wiirdig. Auffallend war 
die Geschwulstbildung an 
der Vorderseite des Riicken- 
niarks. Ganz uberwiegend 
wird sonst die hintere 
»ind seitliche Peripherie be- 
vorzugt. Formalgenetisch 
kbnnte diese Pradilektion 
vielleicht ini Sinne der 
fissuralen Geschwulstbil¬ 
dung mit der Umbildung der Medullarrinne zum Medullarrohr in 
Zusammenhang gebracht werden. 

In klinischer Hinsicht reiht. sich der Fall den schon langst be- 
kannten, immerhin seltenen Vorkommnissen an, daB im ganzen Ver- 
lauf der Krankheit iiberhaupt keine sensiblen Reizerscheinungen 
beobachtet werden, was hier ja durch die ungewohnliche Lokalisation 
an der Vorderflache verstandlich ist. Gleichwohl beschreibt F. Schultze 
einen Tumor an den vorderen Teilen des Riickenmarks, bei dem Wurzel- 
schmerzcn als erstes Zeichen auftraten. Erst jiingst teilten Oppen- 
heim und Borchardt einen Fall mit, in dem das neuralgische Vor- 
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stadium als Zeichen der Wurzelreizung vollig vermiBt wurde; wohl 
aber bestanden Schmerzen in den gelahmten GliedmaBen, die auf 
Reizung der sensiblen Leitungsbahnen durch den Tumor bezogen 
wurden. — Der vorliegende Fall liefert einen weiteren Beweis dafiir. 
dab bei Annahme eines RUckenmarktumors die Schmerzlosigkeit nicht 
fur einen intramedullaren ProzeB zu sprechen braucht. Ferner war 
ungewohnlich der plotzliclie Beginn; eher noch wird nach geringfiigigen 
Anfangssymptomen eine plotzliche Verschbmmerung gesehen (Flatau); 
auch der fast vollige Riickgang der anfanglichen motorischen Halb- 
seitenlahmung ist auffallend. Im Gegensatz zur stetigen Progression 
finden Remissionen nur selten statt, wenn sie auch mehrfach beschrieben 
wurden. In dem von Oppenheim und Borchardt 1918 mitgeteilten 
Fall wurde fur einige Monate die Gehfahigkeit wiedererlangt. Einmal 
beobachtete Oppenheim ein Zuriicktreten der Krankheitserschei- 
nungen fiir 7—8 Jahre. — Auf Grund der Anamnese, die durchaus 
glaubhaft erscheint, hat die Patientin anfangs das seltene Bild der 
Hemiplegia spinalis mit wahrscheinlich spastischen Erscheinungen in 
Armen und Beinen geboten. —Das Verhalten des Liquors —vermehrter 
EiweiBgehalt bei fehlender Pleocjdose — war typisch im Sinne des 
Kompressionssyndroms. nur fehlte die Xanthochromie. 


Llteratur. 

('a»nirer: Neurol. Zentralbl. 1908. S- 45. 

Flatau: Lewandowskys Handbuch II. 

Malaise: Deutsches Arch. f. klin. Med. 80. 

Mills u. S pi Her zitiert nach Cassirer 1. c. 

Nonne: Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. ltd. 47. Nr. 48. 
Oppenheim: Mon. f. Psych. 33. 

Oppenheim - Borchardt: Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde 60. 
F. iSchultze: Mitt. a. d. Grenzgeb. 12. S. 208. 

Schlesinger: Obersteiners Arbeiten. Heft 7. 


Got igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zeitschriftenflbersicht. 


Zeitschrift fttr die gesamte Neurologie und Psychiatric. 

Schriftleitung: 0. Foerster, R. Gaupp u. W. Spielmeyer. 

Berlin 1920, Julius Springer. 

Bd. 62. 

Die Erscheimingsformen des Irreseins. Von E. Kraepelin (Miinchen). 
Die AuBerungen des Irreseins sollen mit den Entwicklungsstufen der Personlich- 
keit in Beziehung gesetzt werden. Die Erscheinungen unseres Innenlebens sollen 
iiberall auf ihre Wurzeln in der Seele des Kindes, des Naturmenschen und des 
Kindes zuriickverfolgt werden. — Hat sich HXufigkeit und Verlauf der Lues cere- 
brospinalte mit Einfiihrung des Salvarsans geandert? Von Dr. H. Pette (Ham- 
burg-Eppendorf). Sorgfaltige Zusammenstellung des Materials der Nonneschen 
Klinik aus den letzten .10 Jahren. Verf. kommt zu dem Ergebnis: Von 163 Fallen 
mit Lues cerebrospinalis waren 67 gar nicht behandelt, 59 mit Quecksilber, 29 
mit Hg und Salvarsan, 8 mit Salvarsan allein. Die Zahlenunterschiede zwischen 
Frith- und Spatfallen sind in den nicht behandelten Fallen nicht sehr erheblich. 
Seit Einfiihrung des Salvarsans ist aber das Auftretender Fruhlues imNervensystem 
entschieden haufiger geworden, namentlich dann, wenn die Behandlung mit Sal- 
varsan eine tingeniigende war. Freilich scheint auch eine intensive Behandlung 
das Auftreten cerebrospinaler Symptome nicht ganz sicher zu verhindern. Doch 
kommt es hier sicher vor allem auf die richtige Dosierung und die richtige zeitliclu* 
Folge der einzelnen Kurven an. Bemerkenswert ist, daB nach Einfiihrung des Sal¬ 
varsans die Haufigkeit der meningealen Syphilis im. Verhaltnis zur endo-arte- 
riitischen Form entschieden gestiegen ist. — Der atonisch-astatlsche Typus der 
cerebralen KinderlXhmutig. Von L. Rohden (Jena). Verf. beschreibt 4 Falle, 
die dem zuerst von O. Foerster beschriebenen ^atonisch-astatischen Typus“ 
entsprechen: vollige Atonie, Schlaffheit und Gberdehnbarkeit der Muskeln, aber 
keine Lahmung und kfcine Atrophie, wohl aber Astasie, d. h. volliges Versagen 
des statischen Gleichgewichts beim Stehen, bei der Kopfhaltung u. a. Haut- und 
Sehnenreflexe vorhanden, ausnahmsweise auch Babinski-Reflex. Meist ausge- 
sprochene psychische Ruckstandigkeit, zuweilen epileptoide Anfalle, Athetose 
und dergleichen. Verf. bespricht die Beziehungen des Krankheitsbildes zu den 
jetzigen Anschauungen iiber das sog. „Linsenkernsyndrom“ und die Entstehung 
des Muskeltonus. — Die feinere Hlstologie der Eplphyse. Von D. Hermann 
Josephy (Hamburg). Die Zirbelenthalt Nervenfasern und Glia. Erstere kommen 
aus den Kommissuren und treten in Beziehung zur Pia. Sie enden in den sog. 
Kolben. AuBerdem enthalt die Zirbel die spezifischen Pinealzellen. — Beitrag 
zur Lehre vom erworbenen Hydrocephalus intemus. Von R. Giinzel (Konigs- 
berg i. Pr.). Entstehung nach Trauma. Sektionsbefund. — Untersuchungen fiber 
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die Veranderungen der Nervenzellen des Riickenmarks bei Einwirkung von Luft, 
Wasser, Fixierung und Einbettung. Von Max Baum (Frankfurt a/M.). Verf. 
zeigt, wie vorsichtig man bei der Beurteilung anscheinender Veranderungen 
der Ganglienzellen sein muB und wie leicht Kunstprodukte entstehen. — Zur 
Pathologic des Nervensystems im frtihen Sekundarstadium der Syphilis. Von 
H. Konigstein und E. Spiegel. Bei einem 26 jahrigen Mann, der ca. 6 Monate 
nach der Infektion an Pneumonic starb, fand sich deutliche Entzundung der 
weichen Hirnhaute und leichte Gliahyperplasie in den Hinterstrangen. Zu Leb- 
zeiten hatten zwar deutliche Liquor veranderungen (Pleocytose, Globulin- 
reaktion), aber keinerlei spinale Symptome bestanden. — Uber Balkenmangel. 
Von Dr. F. Kino (Frankfurt a/M.). Genaue anatomische Untersuchung. — 
Die Beziehungen zwischen dem Liquor cerebrospinalis und der Hypophyse. Von 
Dr. Fleischmann (Frankfurt a/M.). Verf.sucht durch interessante Erorterungen 
wahrscheinlich zu machen, daB die Hypophyse in enger Beziehung zur Bildung 
der Cerebrospinalflussigkeit durch die Plexus chorioidei steht. Auch bei den 
verschiedenen Formen des Hydrocephalus findet man haufig Erscheinungen. 
die auf eine Schadigung der Hypophyse hindeuten. — Der schizophrene Reak- 
tionstypus. Von Dr. E. Popper (Prag). — Warenhausdiebstahle der Jugend- 
lichen und deren Aquivalente. Von Dr. Helenefriderike Stelzner. — Sclbst- 
schilderung eines Cocainisten. Mitgeteilt von Dr. VV. Mayer-GroB (Heidel¬ 
berg). — tiber unbewuBtes psychisches Geschehen. Von Prof. E. Forster (Berlin). 
Kurze Auseinandersetzung mit Bumke. — Zur Frage des Einflusses psychischer 
Depressionen und der Vorstellung schwerer Muskelarbeit auf den Stoffwechsel. 
Von E. Grafeund E.Traumann (Heidelberg). Die Versuche wurden an Hypno- 
tisierten angestellt und ergaben (wie vorauszusehen!) ein durchaus negatives 
Resultat. — Die Analyse eines Vogelphobie. Von Dr. W. Stekel (Wien). — 
Zur Biologie der Degenerationszeichen und der Charakterforschung. Von Dr. 
H. Fischer (GieBen). Interessante Erorterungen und Beobachtungen iiber die 
wichtigen Fragen nach den Beziehungen zwisclien Charakteranlage, morpho- 
logischer Beschaffenheit, Korrelation der Organe, innerer Sekretion u. dgl. — 
Ober einen Fall von Huntingtonscher Chorea kompliziert durch Trauma. Von 
Dr. Gertrud Hammerstein (Breslau). Die Erscheinungen der Chorea waren 
im AnschluB an ein schweres Kopftrauma aufgetreten. — Histologischer Befund 
in einem Falle von vertikaler Bllcklahmung. Von Dr. A. Kluge (PreBburg). 
Die Corpora quadrigemina verhielten sich auch mikropisch normal. Die Arbeit 
cnthalt auBerdem Untersuchungen zur Atcriosklerose der HirngefaBe. — Endo- 
krine und psychische Mechanismen in der Atiologie der Sexualinversion. Von 
Walter GroBmann (Berlin). AusfuhrlicheBesprechung der Problemeder Homo- 
sexualitat auf Grund der neueren Anschauungen iiber die Wirkung der Pubertiits- 
drtisen (Steinach u. a.). — t)ber Reaktionsversuche an 220 normalen und patho- 
logischen Soldaten. Von F. von Rohden (Nietleben). Im Vergleich mit den 
Normalwerten zeigen alle Reaktionswerte bei Neurotikern, Kopfverletzten und 
andern eine ausgesprochene Minderwertigkeit. Stimhimverletzte sind weniger 
geschadigt als die iibrigen Verletzten, insbesondere die Scheitelhimverletzten. 
Zahlreiche weitere Einzelheiten siehe Original. — t)ber den Pavor nocturnus 
(sog. Alpdriicken) und sein familiSres Auftreten. Von Dr. E. Ebstein (Leipzig)- 
Eingehende Besprechung des sog. Alpdriickens mit vielen interessanten, namentlieh 
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auch historischen Einzelheiten. Genaue Beschreibung eines selbstbeobachteten 
Falles mit ausgesprochener Familiaritat. — Das krankhafte Motiv als Tat- 
bestandsmerkmal. Von Prof. Hiibner und Dr. Lowenstein (Bonn). Wichtige 
Fragen der forensischen Psychiatrie. 


Bd. 63. 

Cber Entwurzelung. Von Prof. Kraepelin (Miinchen). K. versteht unter 
.,Entwurzelung“ die Loslosung des Einzelnen aus einer sozialen Gemeinschaft, 
aus der Familie, aus dem Staate, aus der Religionsgemeinschaft usw. Sie kann 
sowohl Ursache als auch Folge psychischer Erkrankung sein. — Ober den Ablauf 
der Paralyse. Von F. Meggendorfer (Hamburg). Statistische Bearbeitung 
iiber Beginn und Verlauf von 782 Paralytikern, bei denen der gesamte Krank* 
heitsverlauf vom Zeitpunktder Infektion bis zum Tode ubersehen werden konnte. 
Viele interessante Einzelheiten. — Ergebnisse zur Frage des elementaren Krampfes. 
Von Dr. H. Kersten (Lewenberg und Schwerin). Untersuchungen iiber den 
Zuckergehalt des Blutes wahrend des epileptischen Anfalls mit Riicksicht auf die 
Frage einer Adrenalin-Einwirkung. Keine abschlieBenden Ergebnisse. -— Zur 
Arbeit von Sagel: intrakutane RindeneiweiSreaktion bei Katatonie und Hebe- 
phrenie. Von Dr. W. Jacobi (Jena). All<? Kutanreaktionen bei Psychosen sind 
in ihrer Deutung noch unsicher. — Das manisch-melancholische Irresein und die 
Frage der Krankheitseinheit. Von Dr. G. Ewald (Erlangen). Ausfiihrliche Er- 
orterung mit besonderer Beriicksichtigung der Frage nach endokrinen und kon- 
stitutionellen Einfliissen. — Klinische Beitrige zur Frage der Sensibllitltsstdrung 
bei Oblongataherden. Von K. GroB und M. Pappenheim (Wien). Vier kli¬ 
nische Beobachtungen, die auf Krankheitsherde im Gebietder A.cerebelli post. inf. 
sich erstrecken. — Progressive Muskeldystrophie und Thyreohypopiasie. Von Dr. 
H. Maiweg. Bei einem 6 jahrigen Kinde mit faniiliarer Dystrophie fanden sich 
deutliche Anzeichen von Hypothyreoidismus (mangelhafte geistige Entwicklung, 
trockene sprode Haut, Hemmung der Knochenbildung u. a.). Jedenfalls muB auf 
endokrine Storungen bei der Dystrophie mehr als bi slier geachtet werden. — Zur 
Kenntnis der Erkrankungen des peripherenNervensystems bei Malaria. Von Oberarzt 
Janusch (Breslau). Verf. beschreibt Lahmungen im Gebiet der Nacken- und 
S^hultermuskeln, seltener im Ulnaris und Peroneus. — Beitrag zur Frage des 
cerebralen Fiebers. Von Dr. Volland (Bethel). Holies Fieber nach Trepanation 
und Punktion einer alten traumatischen Stirnhirnzyste, fiir das die Sektion 
keinerlei entziindliche Veranderungen verantwortlich machen konnte. — Kon- 
krementbildung und kolloide Plasmazellen in der paralytischen Hirnrinde. Von 
Prof. P. Schoder (Greifswald). Eingehende histologische Untersuchungen. — 
Eine atypische Form der Myasthenia gravis pseudoparalytica combiniert mit Sclero- 
dermie und Schwache des Adrenalsystems. Von Dr. Patrzek (Breslau). Neuer 
Hinweis auf die endokrine Natur der Myasthenic. — Die galvanlsche Nerven- 
erregbarkeit bei alimentarer Osteopathie. Von Dr. Buttenwieser(Frankfurt a.M.). 
Eine galvanische Obererregbarkeit, wie bei Tetanie, war nicht nachweisbar. 
Man kennt bis jetzt keine sicheren Beziehungen zwischen Tetanie, Epithelkor- 
perchen und Osteopathie. — Zur Pathologie der myasthenischen Erkrankung. 
Von Dr. E. Mathias (Breslau). Histologische Muskelbefunde (Lymphocyten- 
herde, Knoblauchsche „helle Zellen u ) in einem Fall von Myasthenie. — Meningitis 
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epidemica nach Nasenkorrektur. Von Dr. Schreiber und Dr. Goldberg (Bres¬ 
lau). Infektion mit Meningokokken von der Nase aus. Giinstiger Ausgang. — 
Die Philosophie des Als-ob in ihrer Anwendung auf den Begriff des BewuBtseins 
und des UnbewuBten. Von W. Vix (Darmstadt). — Klinischer und anatomlsch- 
pathologischer Beitrag zum Studium der Encephalitis epidemica (lethargica). Von 
G. Mingazzini (Rom). Ausfiihrliche lehrreiche Darstellung der klinischen und 
anatomischen Ergebnisse bei der Beobachtung der Encephalitis-Epidemien in 
Rom wahrend des Winters 1919/20. — Ober die diagnostische Bedeutung des Bhit- 
drucks bei epileptischen und nicht epileptischen Hirnverletzten. Von F. Segerath 
(Essen). Der Blutdruckder Hirnverletzten istgewohnlichrelativ hoch. Bestimmte 
Beziehungen zur Epilepsie lassen sich aber nicht nachweisen. — Zur Kenntnis 
der Schkdigungen des Zentralnervensystems durch die Grippe. Von Dr. L. Stano- 
jewic (Kroatien). Kasuistische Mitteilung. — Tonusprobleme in der Neurologie. 
Von F. H. Lewy (Berlin). Untersuchungen zur Bewegungskoordination. Sehr 
in ter ess ante Untersuchungen mit dem Sai ten-Galvanometer iiber den Tonus der 
Agonisten und Antagonisten, sowie iiber die „Sperrang“ im Muskel unter nor- 
malen und pathologischen Verhaltnissen (Ataxie. Hypertonic. Spasmus u. a.). — 
Ober das Vorkommen und die Stellung spinaler Symptome im Gesamtbild einer 
entarteten Korperverfassung. Von Dr. S. Hirsch (Frankfurt a. M.). Ausfuhrlich** 
Besprechung der spinalen Stigmata bei allgemeiner krankhafter Konstitution. — 
Ober Encephalitis epidemica. Von W. Grofi (Heidelberg). Die Arbeit enthalt 
namentlich genaue pathologisch-histologische Untersuchungen. — Ober psycho* 
logische Leistungsprufungen an nervSsen Kriegsteilnehmern. Von J. H. Schultz 
(WeiBer Hirsch bei Dresden). A . Striimpell (Leipzig). 


The Journal of Nervous and Mental Disease. 

Editor Dr. Jelliffe. New Jork, Amerika. Bd. 52, Nr. 5. 

Roubino v itch, Presentation of a manometricoculocompressor. Beschreibung 
einer Binde, mittels welcher der intraokulare Druck durch Kompression auf die 
geschlossenen Augenlider von auBen gemessen werden kann, etwa nach An 
der Blutdruckmessung mittels Riva Roccischen Apparats. 

Uyematsu, A case of hemangioma cavernosum of cerebrum. Von der m*I- 

tenen Affektion sind bisher 15 Falle beschrieben, Symptome fehlen meist. In 
30 % war Jacksonsche Epilepsie vorhanden. Die Tumoren liegen gewohnlich 
in der Hirnsubstanz, gehen aber von der Pia aus, haufig sind Kalkeinlagerungen. 
wodurch sie der rontgenologischen Diagnostik zuganglich werden. Bei dent 
beschriebenen Falle handelt es sich um ein Angiom im Corpus callosum. Der 
Tumor war von schwarzbrauner Farbe, HaselnuBgroBe, stand mit der Pia niclu 
in Zusammenhang. Man muB annehmen, daB die Tumoren sich infolge kongeni 
taler Entwicklungsanomalie bilden. 

Wright, Psychiatry before Hypocrates. II. The Psychiatry of the Greeks 
before Hippocrates. Die Urteiledes Herodot iiber Geisteskrankheiten bei geschicht 
lichen Personlichkeiten, z. B. dem Cambyses sind vollkommen unzuverlassig 
und nur auf gehassigen Berichten der Priesterkaste beruhend. Nur ein Fall von 
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Manic bei einem Spartanerkonig wird glaubwfirdig von ihm mitgeteilt. Bei den 
Dramatikern Aechylus, Sophokles, Euripides findet man nur auBerst wenig 
Angaben fiber Geisteskrankheiten und man kann aus denselben auf die Art der 
Krankheit nicht schlieBen. 

Meyer, Lethargic encephalitis. Bericht fiber 2 Falke, die nichts besonderes 
bicten. Bei einem wurde als Nebenbefnnd aus dem Blute anaerob wachsende 
Streptokokken geziichtet. 

Band 52, Nr. 6. 

Moersch, Cerebellar agenesis with report of two cases. Beschreibung von 
2 Fallen, bei denen eine Atrophic mittleren Grades des Kleinhirns post mortem 
gefunden wurde, ohne daB im Leben nennenswerte Symptome davon vorhanden 
gewesen waren. 

Lowery, An analysis of suicidal attempts. Unter 46 Fallen von Selbst- 
mordversuchen kamen 16 auf Patienten mit Dementia praecox, 9 auf solche mit 
manisch-depressivem Irresein, 5 auf Psychopathen, 3 auf Psychoneurotiker. 
Der Rest verteilte sich auf verschiedene Erkrankungen. Der Hiiufigkeit nach kam 
vor: Selbstverstummelung, Gasvergiftung, Einnehmen von Gift, Ertranken, 
Hangen, Schlucken von Fremdkorpern, SchuBverletzung. L. hebt besonders 
her vor, daB man Patienten mit Dementia praecox sorgfaltig fiberwachen mfisse. 

Gordon, Contralateral plantar reflex and its clinical interpretation. Bei 
starker Reizung der FuBsohle trittdieser Reflex konstant auf bei Fallen von inter - 
mittierender Hemiparese. Dabei braucht an der paretischen Seite Babins ki- 
Reflex nicht vorhanden zu sein, sondern tritt erst bei Reizung der gesunden 
FuBsohle auf. Bei alter Lahmung tritt gleichfalls haufig kontralateraler Reflex 
auf, entweder von normalem Plantarcharakter oder vom Extensortypus. Man 
nmB annehmcn, daB der Reiz vom Rfickenmark durch die vordere Kommissur 
auf die motorischen Zellen der anderen Seite fiberspringt, was immer ein Zeichen 
von sehr erhohter Reflexerregbarkeit ist. 

Pearson, Is there an ideal treatment of morphinism? P. tritt ffir die all- 
mahliche Entziehung des Morphiums unter sorgfaltigster Individualisierung ein, 
beaonders wichtig ist die Starkung der Selbstachtung. Die plotzliche Entziehung 
unter Ersatz des Morph ins durch Hyoscin, Pilocarpin und Eserin ffihre vorfiber- 
gehend zwar zum Ziele, lasse aber die psychische Komponente unbeeinfluBt, wes- 
halb haufig R,/,idivo eintriiten. 0 . Dor ner (Leipzig). 


The Journal of Neurology and Psychopathology. 

Editor Coombs. Bristol, England. 

Vol. 1, Nr. 3. 

Morgan. Psychology and the Medical Curriculum. M. tritt dafiir ein, daB 
auch die Studenten in Psychologie unterrichtet werden Hollen. Fur die spezielle 
Kenntnis in diesem Fach seien arztliche Fortbildungskurne einzurichten. 

Horder, Epidemic encephalitis: Clinical papers by various authors. 8 kleinere 
Aufsatze. I. bctont Horder, daB die Atiologie noch vollkommen unsichcr ist. 
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2. Parker schildert 3 Falle, bei denen sich im Verlauf der Krankheit neben Lab- 
mungen im Bein psychisehe Defekte entwickelten, die dann wieder schwanden. 

3. Symes beschreibt 6 Falle. Die Inkubation sei 3—6 Tage, einmal erkrankten 
Vater und Tochter, einmal 2 junge Leute, die einander direkt gegeniiber wohnten. 

4. Neild hebt besonders die Moglichkeit der Verwechslung mit Hysterie hervor 
und bringt entsprechende Falle. 5. Commbs beobachtete die Krankheit bei 
einem 4jahrigen Miidchen, welches noch nach Monaten auBerordentlich auf- 
geregt in ihrera Benehmen war. Eine andere Patientin verlor vollkommen das 
Gedachtnis. 6. Kerfoot erwahnt neuralgische Schmerzen, Sprachstorungen 
und Schwindel, die lange Zeit, ja monatelang dem eigentlichen Beginn der Krank¬ 
heit vorausgingen. 7. Rose teilt einen Fall von Hemiplegie mit und 8. Tidey 
beschreibt mehrere akute, in 7 Tagen todlich endende Falle. 

Nicole, Education and its rdle in the prevention of neurose. Betrachtung 
der kindlichen Entwicklung vom psyehologischen Standpunkt, besonders hin- 
sichtlich der Entwicklung sexueller Neigungen. 

Burrow, Familial tabes dorsalis. Von 6 Kindern gesunder Eltern infizierten 
sich 4 mit Lues von verschiedenen Qjellen. Alle 4 erkrankten an Tabes, der 

5. hatte Gonorrhoe gehabt und eine beginnende Tabes. B. glaubt, daB Tabes sich 
bei besonders sensibilisiertem Nervengewebe entwickle, wobei die Sensibilisierung 
entweder angeboren sei oder durch medikamentose Behandlung eingetreten 

^ re# G. Dorner (Leipzig). 
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Zur Kasnistik der Wilsonschen Krankheit 

Von 

Dr. Ch. Bfiumler, 

Emer. Prof. d. med. Klinik, Wirkl. Geh. Rat in Freiburg i. Br. 

Am 5. Maf 1879 wurde in die damals unter meiner Leitung stehende 
hiesige medizinische Klinik ein lOjahriger Knabe mit Erscheinungen 
einer ungewohnlich heftigen Chorea aufgenommen. Bei sorgfaltiger 
Pflege und Behandlung mit Arsen trat zunachst unter erheblicher 
Gewichtszunahme eine auffallende Besserung ein, so daB er nach einigen 
Wochen wieder nach Hause entlassen werden konnte. Am 7. Februar 
1880 mufite er jedoch aufs neue aufgenommen werden, da die Krampf- 
anfa'Ie wieder sehr verstarkt aufgetreten waren, und der allgemeine 
Ernahrungszustand sich sehr verschlechtert hatte. Jetzt aber wurden 
Pflege und Ernahrung durch die mit Herumwalzen im Bett einher- 
gehenden krampfhaften Bewegungsstorungen sehr erschwert, indem 
auch Schlafmittel kaum beruhigend wirkten. Es trat Dekubitus auf, 
und einom von diesem ausgehenden Erysipel am Unterleib erlag der 
Kranke am 28. Marz 1880. 

. Die Sektion ergab einen in doppelter Hinsicht sehr auffalligen 
Befund: 1. seitens des Nervensystems makroskopisch nichts 
besonders Auffalliges, was angesichts der so schweren Nervenerschei- 
nungen uberraschend war; 2. aber eine ausgesprocheneLeberzirrhose, 
die wahrend des Lebens sich durch keinerlei Erscheinungen 
kundgegeben hatte. 

Der Fall, iiber den Prof, von Kahlden, der die Sektion gemacht 
hatte, mit Bezug auf die Leberzirrhose in einer Arbeit iiber ,,Leber- 
zirrhose im Kindesalter 4 * 1 ) eingehende Untersuchungcn mitgeteilt 
hat, ist mir seiner Besonderheit halber nie aus dem Gedachtnis gekom- 
men, und als ich im Jahre 1912 in der Semaine medicale einen mit Ab- 
bildungen versehenen Artikel Sam. A. Kinnier-Wilsons zu Gesicht 
bekam, fiel ein neues Licht auf ihn. Waren doch in dem Artikel Falle 
von kindlicher Leberzirrhose mit gleichzeitig nachgewiesener, 

1) Munchener med. Wooheuschr. 1888, Nr. 7 nod 8. 

Deutsche Zeitachrift f. Nervenheilkande. Bd. 71. 13 
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auf den Li^enkern des Gehirns beschrankter Degeneration 
beschrieben. 

von Eahlden war bei der Sektion von mir gebeten worden, 
der Sektion des Gehirns besondere Beachtung zu schenken, da ich 
mir dachte, in einem Falle von Chorea mit so aufierordentlich 
schweren Bewegungsstorungen mufiten sich doch wohl im Gehirn, 
insbesondere an den Stellen, welche englische Arzte (Hughlings 
Jackson, Duckwell, Broadbent) Ende der 60er Jahre als mog- 
lichen und wahrscheinlichen Ausgangspnnkt der choreatischen 
Storungen angenommen hatten, dem Corpus striatum und dem Tha¬ 
lamus opticus, Veranderungen auffinden lassen. Von den Genannten 
war, auf Grund der kurz vorher erschienenen Arbeit vonKirkes, vor 
allem an embolische Vorgange bei der Chorea, die ja so haufig mit 
Endokarditis verbunden ist, gedacht worden. 

v. Kahlden ubergab mir eine Anzahl von mikroskopischen Pra- 
paraten von den Linsenkernen und vom Hals- und Lendenteil 
des Riickenmarks. Dieselben sind mitKarmin gefarbt, Weigert- 
Marchi- und andere Farbungen waren damals noch nicht bekannt. 
In der erwahnten Arbeit hat v. Kahlden aus der leider verloren ge- 
gangenen Krankengeschichte alles Wesentliche mitgeteilt: 

„Pat. J. K. ist das alteste von 5 lebenden Geschwistem; drei starben, 
eine Schwester im Alter von 6 Jahren an Hirnhautentzundung, die beiden 
anderen in friiher Jugend, 5 und 14 Tage alt. Die noch lebenden Geschwister 
sind ganz gesund. Patient war friiher ebenfalls immer gesund und in 
seinen geistigen Funktionen normal. Alkoholmifibrauch (der Wohnort liegt 
im Weinland) wird bestimmt in Abrede gestellt, desgleichen war nie 
Wechselfieber (solches kam in der Umgebung Freiburgs zuweilen vor) vor- 
handen gewesen, vor 4 Jahren hatte er eine Kopfkrankheit mit Ficber und 
heftigen Kopfschmerzen. 

Beginn des jetzigen Leidens im Juli 1878; der Knabe schrie in der 
Nacht auf, verlor das Bewufitsein, kam dann aber wieder zu sich und 
sch lief weiter. Am anderen Tage waren keinerlei Erscheinungen von seiten 
des Gehirns zu bemerken. Pat. konnte sich des Vorganges nicht erinnern. 
Von da an stellten sich unter gleichzeitiger Abnahme der geistigen 
Funktionen haufiger choreaartige Krampfe ein. Oft trat Erbrechen 
auf und hielt mitunter den ganzen Tag an. 

Bei der Aufnahme in die Klinik am 5. V. 1879 war an den Brust* 
organen und, was hier besonders betont werden muB, auch an den Bauch- 
organen nichts Abnormes nachzuweisen. 

Im Spital trat eine bedeutende Besserung ein; in 22 Tagen nahm 
das Korpergewicht um 5 kg zu. Auffallend war die fast konstant alka- 
lische Reaktion des Harnes mit reichlicher Phosphatausscheidung. 
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Bei der zweiten Aufnahme ins Krankenhaus am 7. II. 1880, die veranlaBt 
war durch erneutes Auftreten der Krampfanfalle, wurdeeine bedeutende 
Verschlechterung des Ernahrungszustandes konstatiert. Im Ab¬ 
domen war auch jetzt nichts Abnormes zu bemerken. Die Abmagerung 
nahm noch bedeutend zu und am 28. III. 1880 starb der Pat., nachdem in 
der Gegend des Penis und Skrotums, vielleicht von einem Dekubitus am 
Kreuzbein ausgehend, ein Erysipel sich entwickelt hatte. 

Aus dem Sektionsprotokoll sind folgende Punkte von besonderer 
Wichtigkeit: 

Das Gehirn ist feucht; auf der Schnittflache treten zahlreiche Blut- 
punkte hervor. Die Rinde ist gesattigt braunrot. In der linken Hemisphare 
findet sich im Linsenkern eine gelbliche Verfarbung. Rechts ist im 
Linsenkern eine schwachere strichweise Ieichte Verfarbung zu bemerken. 
Die iibrigen Partien unverandert. Gleich hier soil hervorgehoben werden, 
daB die mikroskopische Untersuchung dieser verfarbten Stellen keine be- 
sonderen Abnormitaten und namentlich nichts ergab, was fur Lues ge- 
sprochen hatte. 

Die Leber nur ganz wenig verkleinert, rechter und linker Lappen 
noch deutlich abgegrenzt. Die Oberflache auf der vorderen wie auf der 
hinteren Seite exquisit granuliert. Die abgeschniirten Partien wechseln 
von der GroBe einer Kirsche bis zu der einer Erbse. 

Die Gallenblase sehr groB, mit gelblicher fliissiger Galle gefiillt. 

Durchschnitt durch die Leber ergeben das Bild zirrhotischer Abschnu- 
rung, so daB durch dazwischen laufende weiBliche Strange verschieden 
groBe Areale abgeteilt werden. Dabei treten einzelne Gallengange durch 
ihre Farbung deutlich hervor, und einige der abgeschniirten Partien zeigen 
auch eine gelbliche Verfarbung. An den Gallenausfiihrungsgangen 
keine Veranderungen. 

Die Milz ist 15 cm lang, 4 cm breit und 4 cm dick. Auf Durchschnittcn 
zeigt sich das Gewebe blutreich, dabei aber durch stark entwickeltes Binde- 
gewebe etwas derb. 

An den Wandungen des Baucbes und Beckens auBerst zahlreiche 
Venen; dagegen die subkutanen Venen nicht auffallend erweitert. Die 
Venen des Mesenteriums sind gefiillt und ausgedehnt. Der Stamm der 
Pfortader ist weit. 

Magen mit gefullten Venen; die Oberflache da und dort mit scliwarzlich 
gefarbten Flecken besetzt oder mit Hamorrhagien, an anderen Stellen auch 
mit ganz geringen Erosionen. 

Von dem Ergebnis der mikroskopischeu Untersuchung ist be- 
sonders hervorzuheben, daB die Zahl neugebildeter Gallengange 
nach dem Verhalten ihrer Epithelien zu Farbstoffen aus jungen Zellen 
bestand. Dieselbcn waren stellenweise mit Sprossen versehen. Im Ver- 
gleich mit anderen Fallen von Leberzirrhose namentlich von Erwachse- 
nen, waren diese neugebildeten Zellengange wie auch in einem Falle von 
Leberzirrhose bei einem 2 V^jahrigen an Diphtherie gestorbenen Kinde sehr 
zahlreich und deren Ausbildung eine besonders gute. 

13* 
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Erst nachdem ich Wilsons 1 ) ausgezeichnete Originalarbeit ge- 
lesen und in derselben gefunden hatte, dafi in mehreren der von ihm 
mitgeteilten Fiille makroskopisch keine Veranderungen in der in 
Frage stehenden Gehirngegend gefunden wurden, weil wohl bei nur 
kurzer Erkrankung fiir das Zustandekommen von starker in die 
Augen fallenden Veranderungen die Zeit nicht hinreichend gewesen 
war, wenngleich ausgesprochenstc Storungen der Funktion bereite 
sich gezeigt hatten, kam ich mehr und mehr zur Oberzeugung, daB 
es sich um einen Fall von Wilsonscher Krankheit gehandelt habe. 
Doch legte ich die noch in meinem Besitz befindlichen Praparate mehre¬ 
ren auf dem Gebiete der pathologischen Anatomie des Nervensystems 
erfahrenen Kollegen vor, und als ich im Jahre 1918 einige Tage in 
Miinchen zubringen muBte, nahm ich sie mit und bat Prof. Brodmann. 
sie zu untersuchen. Der leider so friih Verstorbene schrieb mir am 
16. Juli 1818 folgendes: 

Die Praparate enthalten keinen hinreichend deutlichen Behind, der 
sich mit Sicherheit fiir die Annahme eines pathologischen Prozesses, etwa 
im Sinne der Wilsonschen Linsenkerndegeneration, verwenden lieBe. 
Allerdings sind die Praparate fur unsere modernen Anforderungen nicht 
ausreichend; namentlich spezifischeundfeinere Veranderungenander plasma- 
tischen Glia, wie sieAIsheimer bei der Pseudosklerose im Linsenkem be- 
schrieben hat, wurden im Karminpraparate iiberhaupt nicht zutage treten. 
Eine ausgesprochene Degeneration, wie sie bei Wilson vorkommt, 
fehlt im Falle K. zweifellos, dagegen sind, wie Kollege NiBl meinte, 
der sich die Karminpraparate ebenfalls ansah, gewisse kleine verdach- 
tige Stellen da, an denen das Gewebe aufgelockert und etwas koraig 
erscheint, ohne daB man aber von einer Gewebsnekrose sprechen konnte. 
Vielleicht laBt sich dieser Behind in Einklang bringen mit der im Sektions- 
protokoll enthaltenen Angabe, daB im Linsenkem beiderseits gelbliche 
Verfarbungen erkennbar waren. 

Die an den Praparaten sichtbare iiberaus starke Blutfiillung der 
Kapillaren und da und dort kleine Hamorrhagien halten Br. und N. 
fiir praterminale Erscheinimgen, vielleicht mit der Infektion (Erysipel) 
in Zusammenhang stehend. An die GefaBwandungen selbst sind keine 

1) Sam. A. Kinnier Wilson, M. D., B. Sc. Edinb., M. R. C. P. London, 
Progressive lenticular degeneration, a familiar nervous disease associated with 
Cirrhosis of the Liver. Brain, Vol. 34 part. IV, March. 1912, pag. 295—509. 
In deutscher, von Wilson selbst vorgenommener tlbersetzung, abgekurrt, 
aber alles Wesentliche, auch die Abbildungen der Originate enthaltend und mit 
einem die Literatur erganzenden Nachtrag (bei der Korrektur), in Lewandowskys 
Handbuch der Neurologic, Bd. 5, 1914, S. 901 f. 
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groberen Verander ungen, sicher nichts von Entziindung oder Lues, 
nachweisbar. 

Die in unserem Falle vorhanden gewesenen Muskelbewegungen 
glichen vollkommen den bei der gewohnlichen Chorea zu beobach- 
tenden nur waren dieselben auBerordentlich gesteigert und ver- 
mehrt. Der Kranke wurde von mir mehrfach in der Elinik als ein Fall 
von Chorea vorgestellt, dabei Wurde jedenfalls auf die Art der Muskel¬ 
bewegungen, auf Tonus' und Reflexe geachtet, in der Kranken- 
geschichte aber nichts daruber verzeichnet und auch in meiner Erinne- 
rung an den Fall ist nichts daruber zuruckgeblieben. So eingehend 
und genau habe ich aber damals Muskelstorungen dieser Art noch nicht 
untersucht und zergliedert, wie es, angeregt durch mehrere Falle von 
• multipler Sklerose, spater der Fall gewesen ist. Beobachtungen dieser 
Art sind in der Dissertation von Ed. Schenck 1 ) „t)ber das Zittern“, 
niedergelegt. 

Ob in unserem Fall neben den groben Bewegungen auch fein- 
schlagisches Zittern vorhanden war, ist mir nicht erinnerlich. 

Auch ob wahrend des ersten Aufenthaltes Fieber vorhanden 
gewesen ist, wie in Fallen von Wilson, auch ohne daB besondere, 
etwa infektiose Ursachen dafiir vorhanden waren, kann nicht an- 
gegeben werden. In der letzten Zeit der Erkrankung wahrend des Ery- 
sipels war es jedenfalls vorhanden. 

An den Augen war nichts Besonderes aufgefallen. Die zuerst 
von Kaiser (1902) und von Fleischer 2 ) aus der Tiibinger Aaugenklinik 
beschriebene sehr merkwiirdige braun-griinliche Pigmentierung 
des Kornealrandes wiirde mir, da ich als Nachwirkung eines halb- 
jahrigen Besuches der Albrecht von Graefeschen Augenklinik 
mit Vorliebe auf Augenveranderungen achtgab, bei dem mehr blonden 
als dunkelhautigen Knaben, wenn sie vorhanden war, wahrscheinlich 
nicht entgangen sein. 

Unter dem Eindruck der Wilsonschen und der zahlreichen, in 
den letzten Jahren erschienenen in das gleiche Gebiet gehorenden Ar- 
beiten hege ich keinen Zweifel, daB es sich in unserem Fall um die 
Wilsonsche Krankheit gehandelt hat. Bei der maBgebenden Be- 
deutung, welche kindliche Leberzirrhose bei demselben spielt, 


1) Eduard Schenck, tlber das Zittern,insbesonderedas Intentionszittern. 
Freiburger Dissertation 1003. 

2) Miinchn. med. Wochenschr. 1900, Nr. 22. 
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habe ich die inzwei hiesigen Dissertationen 1 ; u. 2 3 4 5 ) gesammelten und 
besprochenen Falle von solcher durchgemustert, aber in der chrono- 
logisch zusammengestellten Anzahl von 113 Fallen von % bis 16 Jahren 
der betr. Kranken aufier dem von Wilson bereits entdeckten Fall 
von Frerichs (1854), und dem unsrigen keinen aufgefiihrt gefunden. 
Es gehoren aber dazu, aufier den von Wilson mitgeteilten, von ihm 
und von Anton und Homen beobachteten Fallen, noch eine ganze 
Anzahl der als „Pseudosklerose“ beschriebenen. 

Die so eigentiimlichenMotilitatsstorungen, von v. Striimpell 8 ) 
als „amyostatischer Symptomenkomplex“ bezeichnet (Hyper- 
tonie der Muskeln, starrer Gesichtsausdruck, Storung des Gleich- 
gewichtes in den die Gelenke bewegenden zusammenwirkenden 
Muskeln in Form von Athetosis, von Zittern, choreaartigen 
groberen bis schleudernden Bcwegungen, dabei andauernde Hal- 
tung eines Gliedes in einer angenommenen oder durch passive Be- 
wegung beigebrachten Lagc, Stottern und Schlingbeschwerden), 
Muskelschwache, aber erhaltene willkiirliche Motilitat, nor- 
male oder nur etwas gesteigerte Reflexe, ungestorte Sensibili- 
tat, stellen die Wilsonsche Krankheit in den Mittelpunkt einer 
groBeren Gruppe von Nervenkrankheiten mit ahnlichen Storungen, 
vor allem der Paralysis agitans, der chronischen Huntington- 
schenChorea, dersog.PseudosklerosevonWestphal undv. Strum- 
pell und von Formen der in den letzten Jahren an vielen Orten auf- 
getretenen, von v. Economo in Wien ,,Encephalitis lethargica‘ 
genannten Krankheit. Die Motilitatsstorungen sind, aufier von 
v. Striimpell, in Fallen von ,,Pseudosklerose“, von Stertz*) 
und von Oehmig r ) sehr genau studiert worden. 

In atiologischer Hinsicht nimmt aber die Wilsonsche Krank¬ 
heit durch die bei ihr von Wilson mit den Nervenerscheinungen in 
Zusammenhang gebrachte Leberzirrhose eine ganz besondere 
Stellung ein, und die meisten Falle von sogen. Pseudosklerose schlieBen 
sich, wie mehr und mehr erkannt wird. ihr an. Wilson hat auch schon 


1) Arthur Lewerenz, Leberzirrhose im Kindesalter. Freiburger Disser¬ 
tation 1895. 

2) Eugen R. Blechschmidt, tlber einen Fall von Leberzirrhose mit 
Milztumor im jugendlichen Alter. 1901. 

3) Diese Zeitschr. Bd. 44, S. 242. 

4) Miinchn. med. Wochenschr. 1920, S. 225 u. 466. 

5) Ibid. S. 660. 
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vereucht, den ursachlichen Zusammenhang zwischen der Gehirn- 
erkranknng und -der Leberzirrhose zu erklaren. DaB dabei in erster 
Linie an t o xis c h e,vonseiten des durch dieLebererkrankungveranderten 
Stoffwechsels, vor allem in diesem wichtigen Organe selbst entstandene 
Pr odukte gedacht werden kann, ist ja klar. Doch, wie soli man sich er¬ 
klaren, daB unter denvielen, aus dengleichen anatomischen und chemi- 
schen Elementarbestandteilen zusammengesetzten Gehirnprovinzen 
nur der eine verhaltnismaBig kleineBezirk, derLinsenkern, durch die 
angenommenen Toxine in seiner Funktion und seiner Ernahrung 
geschadigt wird. tTberall im Gehirn handelt es sich doch um gleich- 
artiges Gliagewebe, um markhaltige und marklose Nervenfasern, 
um Ganglienzellen verschiedener GroBe und Gestalt. Sollten 
letztere im Putamen des Linsenkernes eine so besondere, nur 
ihnen allein eigentiimliche Struktur imd chemische Zusammen- 
setzung haben, daB sie vor alien anderen ahnlichen chemo- 
tropisch auf gewisse chemische Substanzen, die durch die kranke 
Leber erzeugt werden, wirken ? Das ist doch nicht anzunehmen. Aber 
die Blutumlaufs verhaltnisse konnten in der Linsernkerngegend 
ganz besondere sein. Die Blutzufuhr zu ihr durch die von der Art. 
cerebral, medifi unter rechtem Winkel abgehenden zufiihrenden Ar- 
terien, durch die Dichte des Kapillarnetzes, durch die Anordnung der 
abfiihrenden Venen und LymphgefaBe konnte eine solche sein, daB 
der Umlauf des Blutes in dem Bezirk ein langsamerer ist, als anderswo 
im Gehirn. Wilson hat auch schon diese Seite der Frage beriicksichtigt, 
aber er sagt: „Man muB nicht glauben, daB diese Selektion nur eine 
Frage der GeefaBverteilung ist.“ Er macht ubrigens auch darauf auf- 
merksam, daB wie Schmorl, Beneke, Esch und Pfannenstiel 1 ) 
angegeben^haben, bei Neugeborenen mit Tetanus die Gelbfar- 
bung im Gehirn ganz besonders diese Gegend betrifft. Immerhin 
wird man einen Anted des GefaBapparates an dem Zustandekommen 
der so lokalisierten Veranderungen nicht auBer acht lassen dxirfen. 

Bei den anderen zur Wilsonschen Krankheit in naher Beziehung 
stehenden Gehirnkrankheiten, die oben genannt sind, kommen andere 
ursachliche Momente in Betracht, vor allem arteriosklerotische, in 
bestimmten Bezirken mehr zur Ausbildung gekommene Verande¬ 
rungen mit ihrer Einwirkung auf die Ernahrung der von den betr. 
Arterien versorgten Gewebe. 


1) Miinchn. med. Wochenschr. 1908, Nr. 42, S. 2169 u. 2233. 
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In weiter Verbreitung aber, und durch ihre besondere Lo- 
kalisation die Wilsonschen Motilitatsstorungen hervorrufend, wirkt 
die krankmachende Ursache bei der sog. Encephalitis lethar- 
gica. Bei ihr handelt es sich um eine akute Infektionskrankheit, 
die, wie es scheint, besondere haufig mit der Grippe (Influenza) zu- 
sammenhangt, doch auch unabhangig von dieser in manohen Orten 
aufgetreten ist, ahnlich der Meningitis cerebrospinalis und der Polio¬ 
encephalitis und Poliomyelitis. 

Auffallenderweise wurde in mehreren Fallen mit sehr ausge- 
sprochenen Erecheinungen wahrend des Lebens sowohl bei der 
Wilsonschen Krankheit, so in dem von Wilson mitgeteilten 1. von 
Gowers beobachteten Fall, aber auch in Fallen von Encephalitis 
lethargica makroskopisch nichts Besonderes bei der Autopsie 
gefunden. Aber die mikroskopische Untereuchung hat, wie in von 
Schmorl 1 ) unterauchten Fallen von Encephalitis lethargica, die in 
Dresden in der psychiatrischen und Nervenklinik beobachtet worden 
waren, und ebenso auch anderwarts (in Wien von v. Economo) sehr 
erhebliche Veranderungen nachweisen lassen. Dies hangt offen- 
bar in Fallen Wilsonscher Krankheit von der Dauer der Krank¬ 
heit ab. Bei nur kurzer Dauer konnen schwerere, ins Auge fallende 
Veranderungen am Linsenkern noch fehlen, wahrend sie, wie in 
dem Ormerodschen Fall, den Wilson abbildet, zu Erweichung und 
Hohlenbildung geflihrt haben. In unserem Fall betrug die Dauer 
charakteristischer Erecheinungen 20 Monate. In diesen Fallen sind 
es wohl toxische, von der kranken Leber ausgehende Wirkungen, welche 
langsam die Veranderungen im Linsenkern hervorbringen. Bei 
akuten Infektionskrankheiten aber, wie bei der Encephalitis 
lethargica, findet plotzlich eine durch Toxine oder durch im Blute 
kreisende Mikroorganismen verschiedener Art und Wirkungs- 
wewe eine Schadigung der Gewebe, meist in ausgebreiteren Gebieten 
des Gehirns, in vielen Fallen auch mit besonderer Beteiligung der 
groBen Ganglienapparate des Vorderhirns statt. 

Bei der so ungemein fein zusammengestimmten Funktion ver¬ 
schiedener Muskeln bei der Ausfiihrung je der bestimmten Bewegung, 
wobei Nervenfaseraysteme und Ganglienzellengruppen, die an verechie- 
denen Orten gelegen sind, in Anspruch genommen werden, muB man 
annehmen, daB sehr geringfiigige Storungen des normalen Ab- 


I) Miinchn. med. Wochenschr. 1920, Nr. 52, S. 1513. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNI 



Zur Kasuistik der Wilsonschen Krankheit. 


201 


laufes der Funktion schon durch leichte voziibergehende Ande- 
rungen des Ernahrungsvorganges, wie es ja z. B. durch Alkohol oder 
Gifte verschiedener Art geschehen kann, herbeigefiihrt werden konnen. 

Ebenso kann zunachst durch nur geringe Mengen von aus 
kranken Organen dem Blute sich beimischenden Substanzen die Funk¬ 
tion gestort werden, noch ehe dauernde oder fortschreitende Ernah- 
rungsstorungen in dem betreffenden Nervengebiet herbeigefiihrt 
wurden. Bei langerer Dauer konnen aber durch die fortgesetzte 
Einwirkung solche zustande kommen. 

Nach der in der Wilsonschen Krankheit und in anderen mit 
choreatischen und ahnlichen Storungen der Motilitat einher- 
gehenden Kiankheiten gefundenen Lokalisation der mit ihnen in Zu- 
sammenhang stehenden Veranderungen im Zentralnervensystem muB 
dem Linsenkern eine ganz bedeutende Stellung eingeraumt werden. 
Bis jetzt ist seine physiologische Bedeutung noch so gut wie unbekannt 
gewesen. Aber diese im letzten Jahrzehnt und in neuester Zeit gemach- 
ten Beobachtungen werden zum Ausgangspunkt fiir weitere klinische 
und experimentelle Studien auf diesem interessanten Gebiete werden. 
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, Aus der medizinischen Klinik zu Wurzburg. 

Uber kombinierte Strangsklerose. 

Von 

Prof. D. Gerbardt. 

Das Krankheitsbild der kombinierten Strangsklerose, nach Henne- 
berg besser als funikulare, nach J. Hoffmann und Nonne als intra- 
funikulare Myelitis bezeichnet, ist weder klinisch noch anatomisch 
scharf umgrenzt. Klinisch tiberwiegen bald mehr spastische, bald mehr 
schlaffe Lahmungen, bald deutliche, bald nur angedeutete Sensi- 
bilitatsstorungen, anatomisch finden sich alle tJbergange von strenger 
Strangdegeneration zu mehr diffuser oder zerstreut herdformiger Er- 
krankung mit mehr oder minder ausgesprochener Pradilektion der langen 
Leitungsbahnen; selbst das Intaktbleiben der grauen Substanz und 
der ihr unmittelbar anliegenden weiBen Teile hat sich nicht als konstant 
erwiesen. 

Viel erortert ist die haufige Kombination mit schweren 
Blutkrankheiten, zumal mit der perniziosen Anamie. Es ist kem 
Zweifel, daB in diesen Fallen in der Regel die spinalen Symptome 
zu den Erscheinungen der ausgesprochenen Anamie hinzutreten. Aber 
es gibt doch auch Beobachtungen, so die kiirzlich von Curschmann 
mitgeteilte (Med. Kl. 1920, Nr. 38), wo sie ihnen vorangingen. Das 
spricht dagegen, daB die Spinalerkrankung reine Folge der Anamie 
sei, und macht wahrecheinlicher, daB beides Folgen einer gemeinsamen 
Ursache seien. In diesem Sinn sprechen auch die viel zitierten Falle 
von Nonne 1 ) und Bormann 2 ), wo mit der Bessemng der Anamie 
auch das Spinalleiden sich zuriickbildete (vgl. auch Dinkier 3 )), nach 
2 Jahren aber wieder aufflammte und ohne neue Anamie zum Tode 
fiihrte, oder auch ein anderer Fall von Nonne, wo die Ruckenmarks- 
symptome sich zuriickbildeten, eine maBige Anamie aber bestehen blieb. 

1) Hamb. Jahrb. XI, 2. 

2) Brain 1894 

3) Near. Zbl. 1907, 8. 622. 
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Neben der pemiziosen Anamie werden schwere sekundare Anamie, 
ferner marantische Zustande, Riickenmarkserschiitterung, angeborene 
Disposition, Alkoholismus, schlieBlich Lues als ursachliche Momente 
angegeben. Ob diese Falle mit jenen bei pernizioser Anamie wirklich 
genetisch in dieselbe Gruppe zusammengehoren, wird verschieden 
beurteilt. Rheinboldt, spater auch vorubergehend Nonne 1 ), stellten 
die Anamiefalle als pseudosystematische den anderen als wahren 
Systemdegenerationen gegeniiber; namentlich die an sich seltenen, 
auf Lues beruhenden Formen gelten als Beispiel eigentlicher System- 
erkrankung; freilich tauchten spater Zweifel auf, ob nicht auch hier 
die Systemerkrankung nur vorgetauscht sei 2 ). 

Unter den 14 Fallen von pernizioser Anamie, die Beit 1911 auf der 
Wiirzburger Klinik beobachtet werden, fehlte der Kniereflex bei 2. 
Darunter ist bemerkenswert ein Fall, der nach langer vergeblicher 
Arsenbehandlung durch Milzexstirpation rasch und nachhaltig gebessert 
wurde. Bei ihm sind die Rniereflexe erst 1*4 Jahre nach dem Eingriff 
wiedergekehrt, und um dieselbe Zeit verschwanden erst allmahlich 
die Schwache und die ziehenden Schmerzen in den Beinen, die bald 
nach der Anamie aufgetreten waren. 

Schwere Spinalsymptome fanden sich nur in einem Fall, der in 
der Dissertation von Fraulein Wechsler (1918) ausfiihrlicher be- 
schrieben ist. 

Fall 1. 60 jahr. Rentnerin fiihlt sich seit 2 Jahren wegen pekuniarer 
Sorgen matt, hat viel Zittern, ofters Ohnmacht; Oktober 1916 plotzlich 
Lahmung von rechtem Arm und Bein ohne BewuBtseinsverlust. 6 Wochen 
spater Spitaleintritt. Blasse Hautfarbe, mittelstarkes Fettpolster, rechte 
Extremitaten fast vollig schlaff gelahmt, geringe Kraft im linken Arm. 
Sehnenreflexe fehlen, Babinski rechts vorhanden, links angedeutet, kein 
Fuflklonus, Bauchdeckenreflexe fehlen. Geringe Hypasthesie im rechten 
Aim und Bein. Blase iiberfullt. Hamoglobin 25 %, R. 3 080 000, W. 8200; 
maBige Poikilocytose, keine kernhaltigen oder punktierten Erythrocyten. 
Pat. klagt viel uber Schmerzen und Parasthesien, namentlich in den rechten 
Gliedern. Spaterhin auch rasch zunehmende Schwache, zuletzt vollige 
Lahmung im linken Bein. Dazu psychische Storungen, zunehmende Ver- 
wirrtheit rait hypochondrischera Einschlag und Halluzinationen. Der 
Nervenbefund blieb im wesentlichen unverandert, nur wurde der Ba- 
binskireflex auch im linken Bein recht deutlich. Der Blutbefund besserte 
sich etwas, kurz vor dem Tod wurde Hgb. 60, R. 1,8 Mill, bestimmt, sonst 
mikroskopisch stets ausgesprochene Poikilocytose, sonst nicht Charak* 
teristisches. 

1) Ztschr. f. Nervenhailkunde, Bd. 38. 

2) Nonne u. Frflnd, Ztschr. f. Nervenheilkunde 35. 
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Sektion: Typische perniziose Anamie, Herz stark verfettet, alte 
Mitralstenose, Leber rostbraun, mit maBig starker Siderose und fettiger 
Degeneration, Milz vergroBert (355 g). Knochenmark durchweg rot. Leichte 
Pachymeningitis haemorrhagica. 

Reine kombinierte Strangsklerose ohne Symptome von 
pernizioser Anamie fand sich in folgendem Fall: 

Fall 2. Ein 70jahr., bis dahin gesunder Mann bekommt Taubheits- 
gefuhl in Handen und FiiBen, das zumal an den FiiBen bald starker wird 
und auch die Innenflache der Oberschenkel ergreift. % Jahr spater wird 
der Gang unsicher, wahrend die Funktion der oberen Extremitaten (Greifen, 
Schreiben) uneingeschrankt bleibt. Rniereflexe gesteigert, Bauchdecken-, 
Kremasterreflex fehlt beiderseits, sonst keine Reflexanomalie, Pupillen 
in Ordnung, Sensibilitat ohne objektive Storung; leichtes Schwanken bei 
LidschluB. Innere Organe ohne krankhaften Befund. Hautfarbung und 
Blutbefund normal. — In den nachsten 3 Monaten rasche Steigerung 
der Beschwerden. Gang deutlich ataktisch, bald nur noch mit beider- 
seitiger Unterstutzung moglich, nach weiteren 3 Monaten ganz unmoglich 
Pat. dauernd im Bett und Rollstuhl; Hande starker pelzig, Schreiben 
erschwert, Zuknopfen unmoglich; beiderseits Babinski und Dorsalklonus. 
Nie Kopfweh, Sensorium ungestort. In den folgenden 2 Monaten all- 
mahliche Verschlimmerung, Beine immer starker spastisch paretisch, auch 
Hande schwacher, kann nur noch Unterschrift, schwer leserlich, schreiben. 
Sensorium bleibt klar. Exitus durch Influenzapneumnoie. In den letzten 
Wochen Hautfarbung merklich blasser, leider keine Blutuntersuchung; 
Netzhaut frei. 

Sektion: MaBige allgemeine Anamie; Ruckenmark makroskopisch 
frei, mikroskopisch deutliche frische Degeneration (ohne Zeichen von Ent- 
ziindung) der Pyramidenseiten- und Vorderstrange, der Kleinhirnseiten- 
strange und der kornuradikularen Teile der Hinterstrange; graue Substanz 
und Wurzeln intakt; Him intakt. An Blut, Milz und Knochenmark keinerlei 
Zeichen pernizioser Anamie. 

Der Fall ist in klinischer Hinsicht typisch: Allmahlich zunehmende 
Schwache und Ataxie der Beine, viel spater erst der Anne, dabei nur 
leichte Storung der Sensibilitat, am deutlichsten in den distalen Teilen. 
Keine Anamie, auch sonst keine erkennbare Atiologie; selbst die bei 
dem Alter des Patienten zu vermutende Sklerose der Riickenmarks- 
arterie fehlte. Ein dtiologisch ganz dunkler reiner Fall. Anatomisch 
reiht er sich den von Henneberg, Nonne u. a. gegebenen Beschrei- 
bungen an: Die Degeneration beschrankt sich zwar auf die Py.-,die 
H.-Str. und K.-S.-Str., namentlich die Begrenzung der Degenerations- 
partie in den Py.-Vorder- und den Kl.-S.-Str. ist auffallend scharf. Aber 
es bestehen doch eine Reihe von Punkten, welche gegen eine reine Sy* 
sternerkrankung sprechen. Hierzu gehort zunachst derUmstand,dafidie 
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Py.-V. wesentlich starker ergriffen sind, als die Py. - Seitenstrange. Die 
Py.-V. enthalten kaum eine markhaltige Faser mehr, die Py.-Seiten- 
strange schatzungsweise noch reichlich die Halfte; die Lymphscheide der 
Arterien in den Py.-Seitenstrangen enthalt reichlich Lymphocyten, 
welche das zerfallene Myelin abtransportieren; dieB weist darauf, daB 
hier der Zerfall noch in vollem Gang ist, wahrend er in den Vorder- 
strangen bereits erledigt ist. In den Hinteratrangen ist die Degene¬ 
ration nicht ganz symmetiisch und ihre Intensitat ist verschieden. 

Trotz der Verschicdenheit der Intensitat und Begrenzung ist die 
Degeneration doch im wesentlichen auf einzelne Strange beschrankt. 
Es handelt sich um herdformige Degeneration, die auf das Gebiet 
der langen motorischen und sensiblen beschrankt ist, daneben augen- 
scheinlich um sekundare Degeneration dieser durch die Herde ge- 
schadigter Bahnen. 

DaB die Gowerschen Biindel im Gegenteil zu den anderen 
sensiblen Bahnen ganz intakt sind, spricht jedenfalls gegen einfache 
aufsteigende Degeneration als Folge eines den Querschnitt oder die 
graue Substanz diffus befallenden Prozesses undmacht es wahrscheinlich, 
daB die Ursache der aufeteigenden Degeneration in den beiden Strangen 
selbst zu suchen sei. — 

Ober den Zusammenhang der kombinierten Strangsklerose mit 
Lues weichen die Angaben ziemlich weit voneinander ab. Die einen 
zitieren nur vereinzelte Falle, so erwahnt Henneberg nur die von 
Rothmann, Petren und einen eigenen, andere, so Oppenheim, 
rechnen mehr Beobachtungen hierher und stiitzen sich besonders auf 
Nonnes Befunde, daB dem Bild der Erbschen luetischen spastischen 
Spinallahmung kombinierte Strangdegeneration zugrunde liegen konne. 

Bei der letztgenannten Gruppe handelt es sich darum, daB zu der 
klinisch vorwiegenden und vermutlich zeithch vorangehenden Lateral- 
sklerose die Hinterstrangerkrankung hinzutritt. Das Gegenstiick 
bilden die nicht ganz seltenen Falle von Tabes mit hinzugetretener 
Pyramidenstrangdegeneration. Neben diesen beiden Formen, die sich 
aus gut dc-finierten Systemerkrankungen heraus entw’ckeln, kommen 
aber auch solche vor, wo die verschiedenerlei Fasersysteme, nach Art 
der mit pernizioser Anamie verbundenen Falle, von Anfang an in mehr 
koordinierter Weise ergriffen werden. 

Die 3 folgenden Falle zeigen das Bild der luetischen kombinierten 
Sklerose in verschiedenerlei Formen. 
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Fall 3. 60jahr. Korbmacher, 1882 luet. Infektion; seit 4 Jahren 
Taubsein der linken, seit 1 Jabr auch der rechten Hand; seit 2 Jahren 
zu schwach zum Arbeiten, die Knie knickten ein, zusammenziehendes 
Gurtelgefiihl. Seit 1 Jahr beides zunehmend starker. Seit 6 Wochen Gehen 
ganz unmoglich. Seit 3 Wochen znnehmende Schwellung der Beine, zeit- 
weise Atemnot, nachtliche Schmerzen in den Zahnen und beiden Hals- 
seiten. ' 

Trage Pupillenreaktion, Knie- und Achillessehnenreflexe fehlen, 
starke Kalteempfindlichkeit, besonders im linken Epigastrium. Systo- 
lisches Aortengerausch,'Blutdruck 120, im Harn viel EiweiB und Zylinder, 
gut erhaltene Konzentrierung und Verdunnung. Unter zunehmenden 
Odemen, die nur durch HarnBtoff vorubergehend zu beseitigen waren, 
allmahlicher Verfall. 

Sektion: Pia iiber dem 9. und 10. Brustsegment stark weiBlich ver- • 
dickt, mit der Dura durch feine bindegewebige Membranen verbunden, 
links etwas starker als rechts. Diese Verdickung ganz zirkumskript, von 
etwa 10 PfennigstiickgroBe, von hyalinem Aussehen. Weiche Haute und 
Nervenwurzeln im iibrigen unverandert. FaustgroBes Aneurysma der Aorta 
asc., Amyloid der Nieren. 

Mikroskopisch: Starke Degeneration der Hinterstrange, im Lenden- 
teil Gollsche Strange diffus maBig stark, Burdachsche viel starker ergriffen, 
nur die dorsalsten und die der grauen Substanz unmittelbar anliegenden 
Teile erhalten; Lissauer frei. Im Brust- und Halsmark nur die innerstcn 
Teile der Burdachschen Strange, im Halsmark auch leichte Randdegene- 
ration einschlieBlich Lissauer. Starke Randdegeneration der dorsalen Teile, 
dorsalwarts vom Gowersschen Strang; ferner starke Degeneration des 
linken Pyramiden- und Kleinhirnstrangs; Vorderstrange frei. GefaBe, 
Wurzeln und Meningen auBer der makroskopisch sichtbaren Stelle, intakt. 

Der Fall schien klinisch eine reine .Tabes. Die linke halbgiirtel- 
formige starke Hyperasthesie unterhalb des Rippenbogens (besonders 
Cberempfindlichkeit gegen Kalte), war als rein tabisches Symptom 
gedeutet worden. Nach dem Sektionsbefund muB sie wohl eher als 
Lokalsymptom der umschriebenen Pachymeningitis dorsalis gedeutet 
werden. Die Hinterstrangdegeneration entspricht dem gewohnlichen 
Befund bei Tabes, eine Degeneration der hinteren Wurzeln fehlte aber 
durchweg. Die Degeneration des linken Py.- und K.-Seitenstrangs ist 
offenbar nicht auf Einwirkung der dorsalen Meningitis zu bezieben. 
da sie auch oberhalb dieser Stelle recht ausgesprochen ist. 

Es handelt sich um kombinierte Erkrankung der erwahnten 
Strange; man wird dariiber streiten konnen, ob der Fall zu der Gruppe 
der Tabes mit Beteiligung der Seitenstrange oder ob er (mit Riick- 
sicht auf das Fehlen der Wurzelbeteiligung) zu der kombinierten 
Strangsklerose zu zahlen sei. Bemerkenswert ist jedenfalls die Tat- 
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sache, daB die klinischen Symptome auf reine Hinterstrang- 
erkrankung hinweisen, wahrend anatomisch eine betracht- 
liche Degeneration des einen Py.-Seitenstrangs bestand. 
Die luetische Natur der Krankheit war zweifellos. 

Fall 4. 48 jahr. Schlosser, mit 20 Jahren Tripper, sonst gesund. 

Seit einem Jahr allmahlich zunehmende Schwache, Zittern, Steifigkeit in 
den Beinen, Anstreifen und Hangenbleiben mit der Fufisspitze beim Gehen; 
September 1919 zum Arzt, von diesem wegen positivem Wassermann der 
Hautklinikuberwiesen. Hier Injektionen von Silbersalvarsan und Sulfoxylat, 
erst intramuskular, am 15. IX. Silbersalvaraan endolumbal. Danach Kopf- 
weh, Kreuzweh, am nachsten Tag ein eisig-kaltes pelziges Gefuhl in beiden 
Beinen, Gang ganz unbebolfen. Seit 17. IX. traufelt der Harn unwillkiirlich 
ab, spontanea Urinlassen sehr erschwert und schmerzhaft. Sonst keine 
Schmerzen. 

Spastische Parese der Beine, gesteigerte Reflexe, Knie- und FuB- 
klonus, Babinski; oberer Bauehdeckenreflex deutlicb, unterer fehlt, Kre- 
masterreflex fehlt. Keine vollige Lahmung, aber starke Spasmen. Pelziges 
Gefuhl abwarts vom 11. B.W. An Unterschenkeln und FiiBen warm und 
kalt unsicher, sonst objektiv keine Sensibilitatsstorungen. Blase gelahmt, 
prall gefiillt, muB kathederisiert werden. 

Unter weiterer intravenoser Behandlung mit Silbersalvarsan und 
Sulfoxylat anfangs Besserung, Gang etwas freier, die leichten distalen 
Sensibilitatsstorungen bleiben. Bis 28.1. fieberfrei. Von da an wechselndes 
Fieber, zunehmende Cystitis, voriibergehend durch Verweilkatheter ge- 
bessert, zuletzt Dekubitus, Tod am 4. III. an Sepsis. 

Sektion: Cystitis, eitrige Pyelitis, frisclie Pneumonie, Mesaortitis 
luet. Riickenmark zeigt zunachst nur in den oberen Teilen ein auffallendes 
Hervortreten der leuchtend weiBen Hinterstrange. Mikroskopisch: frische 
Degeneration der Hinter- und der Pyramiden-Seitenstriinge, viel Trans- 
portzellen in den perivaskularen Lymplnaumen, fleckweise Rundzellen- 
infiltration der weichenHaute. Hinterstrange, zumal im Lendenteil, weniger 
stark befallen als Pyramidenbahnen, durchweg nur die Gollschen Strange. 
Mafiige Randdegeneration, Pyramiden-Vorderstrange frei. 

Fall 5. 28 jahr. Frau. Vor 12 Jahren komplette Sprachlahmung, 

2 Wochen lang. 2 gesunde Kinder, 1916 Abort im 3. Monat. Oktober 1918 
Ausschlag an beiden Beinen. Mai 1919 Luesinfektion. Juli 1919 Papeln 
an groBen und kleirgm Labien, Hautklinik, mehrfach Silbersalvarsan und 
Sulfoxylat; 11. und 15. IX. Lumbalpunktion, Zellvermehrung. 15. IX. 
Silbersalvarsan 0,2 ccm Losiung 1 % intralumbal, nachsten Tag Kopf- 
weh, Riickenweh, nach einigen Tagen besser; Wasserlassen erschwert. 
25. IX. Lumbalinjektion 1,5 ccm 1 %. Danach Schmerz in Kopf, Rucken, 
Beinen; bald Schwache der Beine, die sich rasch steigerte; Harntraufeln, 
Stuhldrang noch gefiihlt, doch sehr rasche spontane Entleerung; zuweilen 
Zucken und Rribbeln in den Beinen. 

16. X. Arme 0, Beine schlaff paretisch, fast paralytisch; zuweilen 
blitzartige Zuckungen; Lagegefuhl in Knie- und FuBgelenken fehlt. Bauch- 
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deckenreflex +> Patellarsehnenreflex stark, Achillessehnenreflex Ba- 
binski beiderseits -j-,r>I. Abwarts von den Knien Herabsetzung der 
Sensibilitat, distal zunehmend. Blase strotzend voll, Darm inkontinent. 
Sphinktertonus normal. 

Seit 12. X. Fieber, allmahlicher Verfall. 26. X. Beine total gelahmt, 
schlaff, Kniereflexe schwach, Babinski fraglich. Wieder Ischuria paradoxa. 
Stuhl ohne Empfindung. 

Seit 10. XI. Knie- und AchiUessehnenreflexe nicht mehr'ausloebar; 
kein Babinski; Hypasthesie beginnt handbreit unter dem Nabel, starker in 
der Peripherie (spater nur abwarts der Leiste). 14. XII. Exitus. 

Sektion: Frische Degeneration der Hinter- und Pyramidenstrange; 
auOerdem diffuse Randdageneration (ohne besondere Beteiligung der Pyra- 
midenvorderstrange). Im Brust- und Lendenteil die Gollschen, weiter 
unten vorwiegend die medialsten Teile der Hinterstrange degeneriert 
die Partie medial der Wurzeleintrittszone. Py. im Lenden- und 
Brustteil deutlich und ziemlich scharf umschrieben, im Halsteil geringer 
und weniger scharf begrenzt degeneriert. Meningen frei. Nirgends Herd- 
erkrankung. 

Bei beiden Patienten waren nach inti alum baler Slbeisalvarsau- 
injektion schwere Paraplegien aufgetreten, bei dem einen als akute 
Exazerbation eines schon seit Monaten bestehenden Lei dens, beim 
andern, ohne daB vorher Zeichen einer Spinalerkrankung bestanden 
hatten. Die klinischen Erwagungen galten hauptsachlich der Frage, 
ob es sich um Neurorezidive, also um spezifisch luetische Erkrankung, 
deren Entwicklung durch das Salvarsan irgendwie begiinstigt wurde. 
oder um die nicht spezifisch luetische hamorrhagische Entziindung 
handle, welche nach Salvarsan neuerdings sowohl am Him, wie am 
RUckenmark beobachtet wurde. Mit gewisser Wahrscheinlichkeifc wurde 
fur den ersten Fall da9 Neurorezidiv, fur den zweiten die hamorrhagische 
Myelitis angenommen. Die Sektion ergab in beiden Fallen frische 
Degenerationen in den Hinter- undPy.-Strangen. Eigentliche Sklerose. 
schwieliges kernarmes Gewebe, war bei beiden Fallen nicht zu erkennen. 
Die Leukocytenanhaufung in den perivaskularen Raumen war bei 
beiden Fallen ungefahr gleich stark. DaB die Funktionsstorung bei 
dem ersteren Fall schon seit fast 1 Jahr bestanden hatte, war aus den 
anatomischen Veranderungen kaum herauszulesen. Vermutlich be¬ 
standen lange Zeit nur geringfiigige anatomische Schadigungen und der 
Insult der Silbersalvarsaninjektion hat wohl in den vorher nur 
leicht geschadigten Teilen eine akute oder subakute sehr erhebliche 
Steigerung des im Gange befindlichen Prozesses angeregt. Danach 
wiirde der ganze Vorgang der Gruppe der Neurorezidive einzureihen 
sein. 
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Wenn diese Deutung fur den ersteren Fall, bei dem die klinischen 
Erecheinungen schon seit einem Jahr bestanden, zu recht besteht, dann 
wird man auch beim anderen Fall, wo vor der Silbersalvarsanbehand- 
lung nichts auf ein Spinalleiden hindeutete, fur moglich halten, daB 
durch die Silbersalvarsaninjektion nicht eine rein toxische Myelitis, 
sondern auch nur eine akute Steigerung eines schon schleichend be- 
stehenden spinalen Prozesses bewirkt worden sei. Die Veranderungen 
bestanden in beiden Fallen in frischer Degeneration der Gollschen 
und Py.- Strange. Das Dbergreifen auf die anliegenden Teile der Seiten- 
strang-Grundbiindel, die von den Kleinhirnseitenstrangen nach vorn 
zu sich ausbreitende Randdegeneration, endlich das Freibleiben der 
Py.-Vorderstrange sprechen eher fiir eine diffuse, hauptsachlich auf 
die erwahnten Strange beschrankte Myelitis als fiir eine typische 
Systemerkrankung. 

Der Zusammenhang mit Lues lafit sich in beiden Fallen nicht aus 
den anatomischen, sondern nur aus den klinischen Verhaltnissen er- 
schliefien. Er ist fiir den ersteren Fall so gut wie sicher, fiir den letzteren 
allerdings nur wahrscheinlich.— 

Die 5 hier besprochenen Falle entsprechen ziemlich gut den Bil- 
dem, welche fiir die verschiedenen Formen der kombinierten Strang¬ 
sklerose zumeist gegeben werden: Bei der anamischen Form die 
vorwiegend schlaffe, mit betrachtlichen Sensibilitatsstorungen ver- 
bundene Lahmung, bei der „idiopathischen“ senilen die Spasmen 
und Ataxie, bei den beiden luetischen die spastische Paraplegie mit 
mafiiger Sensibilitatsbeteilung, bei der tabischen das Fehlen klini- 
scher Hinweise auf die Beteiligung der motorischen Bahn. 


Deutsche Zeitechrift f. Nervenheilkunde. Bd. 71. 
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Aus dem pathologisch-anatomischen Institut Basel. 
(Vorsteher: Prof. Dr. E. Hedinger.) 



Beitrag zur Kenntnis der Encephalitis nach Appendicitis. 

Von 

Dr. Heinrich HeuBer, 

IIL Assiatenten. 

Die Encephalitis haemorrhagica und die infektios-toxische nicht 
eitrige Encephalitis iiberhaupt haben in den letzten Jahren eine be- 
sonders intensive Bearbeitung erfahren. Meine Beobachtung von ha- 
morrhagischer Encephalitis bietet namentlich nach zwei Seiten Interesse, 
erstens in atiologischer und zweitens in rein morphologischer Be- 
ziehung. 

Es handelt sich um einen 13 jahr. Knaben, dessen Vater an Gicht lift 
und dessen Mutter und Geschwister gesund sind. Der Knabe selbst sei in 
den ersten drei Lebensjahren ebenfalls immer gesund gewesen, sei auch, 
was seine korperlichen und geistigen Eigenschaften anbetrifft, ein vollig 
„normales Kind“ gewesen. 

Mit 3% Jahren erkrankte er akut unter den Erscheinungen einer 
Appendicitis und wurde deshalb am vierten Tage der Krankheit in die 
chirurg. Klinik in Basel uberfiihrt. Aus der damaligen Krankengeschichte, 
die nair in liebenswurdiger Weise zurVerfugung gestellt wurde, ist zu ent- 
nehmen, daB das Kind beim Eintritt etwas schwachlich aussah und einen 
schwerkranken Eindruck machte. Die inneren Organe waren ohne Be- 
sonderheiten. Der Ldkalstatus mit deutlicher Druckempfindliclikeit, 
entsprechender Resistenz und abgegrenzter Dampfung, verbunden mit 
geringen allgemein-peritonitischen Erscheinungen, lieBen eine Appen¬ 
dicitis acuta, event, mit beginnendem Abszefi diagnostizieren. Bei der 
sofort vorgenommenen Operation zeigt sich das Peritoneum der Bauch- 
wand und der Dunndarme injiziert und mit Fibrin belegt. In der 
Bauchhohle befindet sich etwas mit Fibrinflocken untermischte eitrige 
Flussigkeit. Das Cocum ist in entzundliche Schwarten eingelagert. Die 
Appendix liegt nach oben an der Vorderwand des Cocums und ist stark 
geschwollen, injiziert und nahe der Basis gangranos. 

Nach Appendektomie mit Spiilung, Drainage und teilweisem Schlufl 
der Wunde besserte sich der Zustand des Pat. wieder und die vorher 38.2° 
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betragende Temperatur Bank auf 37,4°. ZweiTage nach der Operation zeigte 
sich bei dem Knaben nach einem Besuch der Mutter ein ziemlich starker 
Aufregungszustand, dem nach ein paar Stunden plotzlich Zuckungen im 
linken Bein, im linken Arm und in der linken Schuiter folgten. Der Kopf 
war dabei nach rechts gedreht, die Augen sahen nach rechta und nach 
oben. Die Sehnenreflexe der linken Seite waren gesteigert, der Babinskische 
Reflex links positiv. Das Kind sprach nicht und reagierte nicht auf An- 
rufen. Versuche, den Kopf nach links zu drehen, schienen schmerzhaft zu 
sein. Pupillen o. B., Temp. 37,1°, Puls 98. 

Am nachsten 'fyg war der Zustand morgens unverandert, der Pat. liefi 
unter sich gehen. Gegen Abend trat eine schlaffe Lahmung des linken Beines 
auf. Die Pulsfrequenz war sehr wechselnd, zeitweise nur 60. 

Am folgenden Tage stellten sich Zuckungen im Gebiet des linken N. fa¬ 
cialis ein. Das Kind reagierte auf Ansprechen, ohne jedochAntwort zu geben 
und liefi nicht mehr unter sich gehen. Die Zunge wurde gerade heraus 
gestreckt. Der Kopf wurde immer noch nach rechts gedreht, die Augen 
wurden bewegt. Die Zuckungen im Arm verschwanden allmahlich. Diese 
Erscheinungen fuhrten zur Wahrscheinlichkeitsdiagnose einer autochthonen 
Thrombusbildung in einer Vene der rechten Rinde. 

In den nachsten Tagen stellten sich schlaffe Lahmungen im linken 
Arm und im linken Facialisgebiet ein, wahrend die Zunge immer unbeteiligt 
blieb. Die Temperatur schwankte zwischen 36,4° und 37,6°. Nach und nach 
gingen diese Lahmungen in der gleichen Reihenfolge, wic sie gekommen 
waren, wieder zuriick, und beim Austritt des Kindes aus dem Spital, zwei 
Wochen nach der Operation, waren die nervosen Symptome fast vollstandig 
verschwunden. Die Reflexe waren normal und die gelahmten Muskeln 
arbeiteten wieder. Einzig das Drehen des Kopfes nach links wurde noch 
als schmerzhaft angegeben. 

T)ber das spatere Befinden des Kindes orientiert eine weitere Kranken- 
geschichte der chirurgischen Klinik in Basel. Das Kind schien nach seiner 
ersten Erkrankung wieder vollkommen hergestellt. Erst nach 1 Y> Jahren 
wurde bemerkt, dafi der Knabe hie und da Zuckungen in Armen und 
Beinen bekam. Diese Anfalle traten anfangs alle 2—3 Wochen einmal auf, 
wurden aber bald haufiger und intensiver, bis zu viermal im Tag. Die An¬ 
falle waren zum Teil leicht, zum Teil schwer. Bei den leichten zappelte der 
Pat. gleichmafiig mit Armen und Beinen und hielt dabei den Kopf meistens 
nach rechts, seltener nach links gedreht. Das Bewufitsein blieb erhalten 
und Pat. gab auf Anrufen Antwort. Die Dauer der leichten Anfalle betrug 
1—2 Minuten. 

Die schweren Anfalle waren seltener. Wie die leichten fingen sie an^ 
mit gleichmafiigen Zuckungen in Armen und Beinen. Dann aber wurde das 
Kind bewufitlos und stiefl Schaum aus dem Munde. Nach einem Augen- 
blick vollkommener Ruhe begannen die Zuckungen von •neuem, wahrend- 
dem das Bewufitsein wieder langsam zurfickkelirte und dann ganz allmahlich 
die Krampfe verschwanden. Wahrend der Anfalle war der Kopf nach 
rechts gedreht, seltener nach links. 

14 * 
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Ein Uberwiegen der Zuckungen der einen Korperhalfte fiber die der 
anderen oder der einen Extremitat gegentiber der anderen wurde nie deut- 
Iich beobachtet. 

Alfl die schweren Anfalle haufiger und intensiver wurden, wurde das 
Kind im Marz 1913, d. h. im Alter von 7 Jahren, aul die chirurg. Klinilr 
verbracht, wo nach einer gewissen Beobacbtungszeit eine Trepanation 
vorgenommen wurde. Man eroffnete den Schadel fiber dem rechten Pa- 
rietale. AuBer dem reichlich vorhandenen Liquor, der wahrend der ganzen 
Operation abfloB, fanden sich weder an der Dura noch an der Pia noch 
an der Hirnsubstanz irgendwelche Veranderungen. Nach Exzision eines 
kleinen Sttickchens aus der Rinde zur histologischen Untersuchung wurde 
der Schadel durch Zurtickklappen der Dura und Wiederauflegen der heraus- 
gesagten Knochenlamelle verechlossen. 

Am vierten Tage nach der Operation stellten sich die Anfalle wieder 
ein und zeigten bald den gleichen Umfang wie vorher. Im fibrigen hatte das 
Kind den Eingriff gut fiberstanden, die Wunde war gut geheilt und die 
Temperatur stieg nur einmal fiber 37°. 

Die mikroskopische Untersuchung der exzidierten Rindensubstanz 
ergab keine pathologischen Veranderungen irgendwelcher Art. 

Der Erfolg der Trepanation war also nicht der gewfinschte, wie es ja 
bei dem vollig negativen Lokalbefund bei der Operation zu erwarten gewe6en 
war. Immerhin gaben die Angehorigen an, daB der Knabe in den Jahren 
1914 und 1915 wenig Anfalle gehabt habe. Sie seien zwar hie und da 
krisenartig aufgetreten, nachher sei das Befinden oft bis zu zwei Monaten 
gut gewesen, „so daB das Kind sogar ohne Schaden Karussell fahren konnte." 

Im September 1917 trat auf einmal und ohne daB eine besondere Ur- 
sache angegeben werden konnte, eine starke Verschlimmerung ein. Die 
Anfalle nahmen rapid zu, es stellten sich schlieBlich bis zu hundert solcher 
im Tage ein, und der Knabe, der bis dahin ziemlich gut und „ganz nett“ 
gehen konnte, wurde vollkommen bettlagerig und immer unbeweglicher. 

Im Februar 1918 zeigte sich, wiederum ohne erkennbaren Grund, 
eine erneute Vermehrung der Anfalle. In den folgenden Wochen war dann 
der Verlauf der Krankheit ein sehr wechselnder, indem Perioden mit vielen 
Anfallen und solche mit relativ wenigen, sich mehrmals gegenseitig ablosten. 
Aus dieser Zeit wird angegeben, daB die Anfalle deutlich die rechte Korper¬ 
halfte starker in Mitleidenschaft gezogen haben. Die Dauer der Anfalle war 
immer sehr kurz (V*— 1—2 Minuten). 

Im April 1919 machte der Knabe eine Pneumonie durch. Er habe 
damals stark Fieber gehabt und die Krankheit habe zu einem Dekubitus 
gefuhrt. 

Im darauffolgenden Winter, am 4. XII. 1919, erkrankte der Pat. 
ganz akut unter den Erscheinungen einer Pneumonie der rechten Seite 
(Temperatur bis 39°). Bei der gerade bestehenden Grippeepidemie dachte 
man selbstverstandlich an diese Atiologie, obschon der Knabe schon seit 
langem das Bett nicht mehr verlassen hatte und auch niemand in der 
Familie grippekrank gewesen war. Wahrend der ersten Tage dieser Pneu- 
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monie wurden die Anfalle eher etwas starker, nahmen aber nachher wieder 
ab und blieben vom 12. XII. an ganz aus. Am 17. XII. war der Knabe den 
ganzen Tag iiber in der Agone und starb abends 6 Uhr lO Minuten. 

Aus dem Protokoll der Sektion, die am folgenden Tage, 15Stunden 
post mortem, vorgenommen worden ist, seien folgende Angaben mitgeteilt: 

MittelgroBes Kind in geringem Ernahrungszustand. Der linke Arm 
und das linke Bein sind in Kontrakturstellung. Pupillen mittelweit, beid- 
seits gleich. Subkutanes Fettgewebe sparlich. Magen und Darme sehr eng. 
Serosa glatt und glanzend. In der Cocum- und Appendixgegend ziemlich 
ausgedehnte Adhasionen. Harnblase o. B. In der Bauchhohle keine 
freie Fliissigkeit. Rippenknorpel o. B. Lungen wenig kollabiert und retra- 
hiert. Pleura stellenweise leicht fibrinos belegt. Herz zeigt auBer einer 
geringen Atrophie keine Veranderungen. Foramen ovale zu. Aorta aszen- 
dens und thoracica o. B. 

Lungen weisen besonders im rechten Unterlappen eine Reihe teils sub- 
pleural gelegener, teils mitten im Gewebe zerstreuter, meist hamorrha- 
gischer, %—2—3—4 cm messender lobularer, etwas komiger, briichiger 
Herde auf. Das Lungengewebe dazwischen ist graurot, glatt und glanzend, 
vollig kompressibel. In den Lungenarterien sind in den Hauptstammen 
wie in den kleineren Asten dunkelgraurote, das Lumen meist vollig ver- 
legende, mit der Wand leicht verklebte briichige Gerinnsel. Bronchiale und 
und untere cervikale Lymphdriisen sind klein, wenig anthrakotisch. 

Milz ist mittelgroB, braunrot, von normaler Konsistenz. Follikel klein, 
Trabekel deutlich. Nebennieren und Nieren o. B. Magen o. B. 

Leber ist mittelgroB, mit glatter Oberflache. Die Schnittflache zeigt 
maBig deutliche Zeichnung. Die Zentren der Acini sind meist insular, die 
peripheren Partien sind stellenweise etwas triib. Glissonsche Scheiden 
nicht verbreitet, Konsistenz normal. Gallenblase o. B. 

Pankreas o. B., Harnblase o. B., Darm 0 . B. 

Der Schadel ist symmetrisch, mittelgroB. Im Parietale rechts 
findet sich eine site Trepanationsstelle. Der Trepanationsdefekt ist 
knochern bedeckt, der Schadelknochen ist ziemlich fest mit dem auf- 
liegenden Knochen verwachsen. Dura ist von mittlerer Spannung, 
zart, gut bluthaltig. Auf der rechten Seite ist sie im Bereich der Kon- 
veadtat des Frontalhims fest mit der Pia mater verwachsen. Die weichen 
Haute sind an der Konvexitat ziemlich stark getriibt. Im Subarach- 
noidealraum in mittlerer Menge klarer Liquor. Im Bereich des Gyrus 
frontalis superior und medius der rechten Seite sind die weichen Hirn- 
haute mit der Rinde fest verwhchsen. Die Rinde ist hier auf Frontal- 
schnitten stark verdiinnt, im Mittel 1 —2 mm dick, gelbbraun verfarbt. 
Die weiBe Substanz ist in einer Ausdehnung von ca. 4—5 cm Breite 
und 2—3 cm Dicke partiell zyBtisch umgewandelt. Die Zysten sind 
unregelmaBig geformt und werden dutch schmale, etwas derbe, gelb- 
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braun verfarbte Septen voneinander getrennt. Die Seitenventrikel 
sind leicht erweitert, das Ependym etwas derb, die Plexus chorioidei 
gut bluthaitig. III. und IV. Ventrikel sind mittelbreit, ihr Epen- 
dym wie im Seitenventrikel. Auf Sagittalschnitten durch die linke 
GroBhirnhemisphare findet man im Bereich des Gyrus temporalis 
primus und secundus und zum Teil auch im Gyrus supramarginalis 
in einer Ausdehmmg von 2—3 cm teils diffuse, teils punktformige 
multiple Blutungen. Ahnliche Blutungsberde trifft man im Gym 
centralis anterior und posterior und im Gyrus orbitalis der linken Seite, 
allerdings in geringerer Ausdehnung. Im linken Thalamus opticus, 
ungefahr in der Hohe des Nucleus lateralis und medialis und in ge- 
ringerem Grade im Pulvinar thalami rechts sind ebenfalls vielfach 
zusammenfliefiende punktformige Blutungen, die eine Ausdehnung 
von ca. iy 2 cm einnehmen. 

Die bakteriologische Untersuchung ergab in Milzagar und Milz- 
bouillon lange, grampositiveDiplostreptokokken und ziemlich viel gram- 
positive Stabchen. 

Die mikroskopische Untersuchung von Herz, Milz, Leber und 
Nieren ergab kein bemerkenswertes Resultat. In der Lunge finden 
sich die Alveolen in den zahlreichen kleinen pneumonischen Herden 
mit Leukocyten, roten Blutkorperchen und desquamierten Epithelien 
zum Teil vollstandig angefullt. Fibrin ist nur sparlich vorhanden. 
Die Alveolarsepten sind maBig breit und stellenweise lymphocytar 
infiltriert. In den angrenzenden Alveolen ist vielfach Odemfliissigkeit 
mit desquamierten Epithelien. Die Bronchien sind leer, ihr Epithel ist 
meist gut erhalten. An mehreren Stellen sind einzelne GefaBe voll¬ 
standig thrombosiert. Die Thromben bestehen aus zusammen- 
gebackenen, meist schlecht erhaltenen roten Blutkorperchen, die im 
Zentrum vielfach zu einer homogenen Masse umgewandelt sind und 
aus Blutplattchen und wenig Fibrin. Eine Organisation der Thromben 
ist nirgends eingetreten. Im Bereich der thrombosierten GefaBe sind 
die Alveolen dicht mit roten Blutkorperchen, vereinzelten Leukocyten 
und Odemfliissigkeit angefullt. Die roten Blutkorperchen sind meist 
miteinander verbacken. Die Pleura tiber diesen Stellen ist unverandert. 

Das Gehirn wurde in toto in Formol fixiert. Zur histologischen 
Untersuchung wurden an verschiedenen Stellen Stiicke der Gehirn- 
substanz entnommen und in Celloidin eingebettet. Zur Farbung der 
Schnitte sind folgende Methoden angewandt worden: Hamalaun-Eosin. 
van Giesonsche Farbung, Weigertsche Elastinfarbung, Weigertscbe 
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Markscheidenfarbung, Farbung der Ganglienzellen nach Lenhossek, der 
Neuroglia nach v. Sziits, der Plasmazellen mit Methylgriin-Pyronin, 
nach Weigert modifizierte Gramfarbung. Zur Differenzierung von 
Leukocyten und Polyblasten diente die Oxydasereaktion an Gefrier- 
schnitten. 

Die histologische Untersuchung des Gehirns hat folgenden Befund 
ergeben: 

Die weichen Hirnhaute sind iiberall ziemlich stark hyperamisch und 
zeigen daneben in wechselndem MaBe, besonders uber den starker betei- 
ligten Hirnpartien, allerlei Veranderungen. Sie sind vielerorts ziemlich stark 
aufgelockert und hie und da von der Gehirnsubstanz abgehoben. Zwischen 
den Balkchen des Subarachnoidealraumes finden sich stellenweise in diffuser 
Anordnung zahlreiche desquanjierte Endothelzellen von ziemlicher GroBe 
mit hellem Protoplasma und maflig chromatinreichen runden mittelgroBen 
Kernen und ebenfalls ganz diffus verteilt in geringer Menge kleine runde 
Lymphozyten. An mehreren Orten, vor allem in einzelnen intergyralen 
Piasepten ist das Gewebe der weichen Hirnhaute herdweise dicht durch- 
blutet und oft leukocvtar infiltriert. 

Die GefaBe der Pia sind stark erweitert. Ihr Inhalt besteht zum groBten 
Toil aus roten Blutkorperchen. Dazwischen trifft man vielfach homogene 
und streifige Partien, die sich mit Eosin stark rot farben. AuBerdem ent- 
halten die GefaBe polynukleare Leukocyten, die so zahlreich sein konnen, 
daB sie hier und da in dichten Haufen das ganze Lumen ausfullen. Die 
Wandung der GefaBe ist intakt, in ihrer Umgebung ist keine besondere 
Infiltration. Die von der Gehirnoberflache oder von den intergyralen 
Piasepten in die Gehirnsubstanz hineinziehenden kleinen GefaBe sind 
entweder unverandert, und zwar manchmal auch an Stellen, die direkt in 
stark veranderte Gebiete der Rinde hineinfiihren, oder man findet allerlei 
Veranderungen, die ganz denen der tiefer liegenden GefaBe entsprechen 
und weiter unten beschrieben werden sollen. 

Die versehiedenen Partien des Gehirns zeigen im einzelnen folgende 
Veranderungen: 

Auf Frontslschnitten durch den Herd im Gyrus frontalis sup. 
und medius der rechten Seite erkennt man im Gyrus front, sup. 
einen ca. 5:1 Yz cm groBen, unregelmaBig buchtigen Hohlraum, in den 
vom Rand aus einzelne septenartige Strange hineinragen. Im Gyrus front, 
med. finden sich mehrere kleinere, zum Teil miteinander zusammenhangende 
Lumina. Von der Oberflache werden diese Raume noch durch eine 2—3 mm 
breite Rinde getrennt. Die Lupe zeigt, daB auch die kompakt erscheinende 
Gehirnsubstanz in der Umgebung der groBeren Zysten von zahlreichen 
kleinen Liicken durchsetzt wird. 

Mikroskopisch zeigen die Hirnhaute hier einen etwas derberenBau als 
im ubrigen Gehirn. Sie senden an der Verwachsungsstelle mit der Rinde 
mehrfach feine Bindegewebsfasern in deren oberste Schichten, die sich dort 
zu einem feinen Netz verflechten. Im ubrigen sind sie gleichermaflen in- 
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filtriert wie anderswo und sind auch etwas frisch duxchblutet, wahrend altes 
Blutpigment nirgends zu sehen ist. 

Die Rindensubstanz zeigt ausgedehnte Sklerose mit dichtem Glia* 
faserfilz und zahlreichen kleinen und grofierne Gliazellen, von denen die 
grofieren oft eisenhaltiges Blutpigment enthalten. Dazwischen sind im 
Gewebe in unregelmafiiger Anordnung Herde mit aufgelockerter, kleinere 
und grofiere Liicken wabenartig einschliefiender Gliafaserung und daneben 
noch multiple etwaa grofiere, ziemlich scharf begrenzte Hohlraume ohne 
Inhalt. In der Rinde wenig gut erhaltene Ganglienzellen, etwas mebr solche 
mit verwischten Konturen, unscharfem Kern und homogenem Protoplasms. 
Ferner sind, besonders in den gegen die Sulci zu liegenden Rindenpartien 
zahlreiche grofiere und kleinere pyramidenformige Ganglienzellen, die mit 
Kalksalzen impragniert sind und sich intensiv mit Hamalaun farben. Ihre 
ebenlalls verkalkten Fortsatze lassen sich beim Gebrauch der MikrometeT- 
schraube noch streckenweit im Gewebe verfolgen. Die Abgrenzung von 
Rinde und Mark ist unscharf. Das Mark ist wie die Rinde ausgedehnt 
sklerotisch verandert und weist dazwischen die gleichen stark luckenartig 
aufgelockerten Stellen auf. Seine Gliazellen enthalten stellenweise ziemlich 
reichlich eisenhaltiges Blutpigment. Bei Markscheidenfarbung lassen sich 
nur noch Reste markhaltiger Nervenfasern nachweisen. 

Die Blutgefafie in Rinde und Mark sind gut gefiillt mit erhaltenen 
roten Blutkorperchen und stellenweise stark vermehrten Leukocyten. Die 
Gehirnsubstanz ist von der Gefafiwandung meist retrahiert und die dadurch 
entstehenden perivaskularen, sog. Rothschen Raume enthalten manchmal 
Erythrocyten und kleine runde Lymphocyten in geringer Menge und ver- 
einzelte etwas grofiere Zellen mit ziemlich chromatinreichen unregelmafiig 
geformten Kernen, die wohl als gewucherte Elemente der Adventitia zu 
deuten sind. In diesem Raum, wie in der angrenzenden Gehirrujubstanx 
sind oft besonders deutliche Gliazellen mit Blutpigment enthaltendem 
Protoplasma. Der periadventitielle His’sche und der intraadventitielle 
Virchow-Robinsche Lymphraum sind kaum erweitert und selten etwas 
mit Blut gefiillt. 

Im Gyrus temp. sup. links, wo makroskopisch die starksten Ver- 
anderungen sind, sind die weichen Hirnhaute wie oben beschrieben verandert, 
doch sind hier sowohl Blutung wie Infiltration mit Leukocyten besonders 
ausgesprochen. In der Gehirnrinde, vor allem in der Molekularschicht und 
in der Schicht der kleinen Pyramidenzellen befinden sich zahlreiche Blu- 
tungen im Gewebe, die zum Teil rund sind, zum Teil mehr langlich, radiar 
gegen das Mark zu verlaufen, zum Teil ziemlich unregelmafiig, aus meh- 
reren konfluierten Herden bestehen. Ihre Ausdehnung geht selten fiber 
3—5 mm hinaus. An einzelnen Stellen reichen die Blutungen bis an die 
Gehirnoberflache, wo sie ofters zusammenhangen mit Blutungen, die 6ich 
in den weichen Hirnhauten oder darunter im epicerebralen Lymphraum aus- 
breiten. Die Blutungsherde liegen manchmal um ein kleines Gefafi herum, 
oder doch in der Nahe eines solchen, doch ist dieses Verhalten nicht konstant. 
Die einzelnen, dicht beisammen liegenden roten Blutkorperchen reichen 
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dabei meistens dicht an die GefaBwand heran. Nur ziemJich selten sieht 
man die typischen Ringblutungen oder Andeutungen von solchen, wo 
zwischen dem GefaB und der Blutung eine von Blutzellen freie bomogen 
aussehende, heller a Is die ubrige Gebirnsubstanz gefarbte Zone sich befindet, 
in der man hier und da vereinzelte polyblastenahnliche Zellen trifft. 
Die GefaBe in solchen Ringblutungen sind Kapillaren, deren Inhalt eine 
mit Eosin stark rot gefarbte homogene hyaline Subetanz bildet und deren 
Wandung oft etwas undeutlich erscheint. Samtliche Blutungsherde ent- 
halten auBer den Erythrocyten weiBe Blutzellen, fast ausschlieBlich Leuko- 
cyten, und zwar meistens nur in geringer Zahl, an vereinzelten Stellen jedoch 
in stark vermehi'ter Menge. In der Peripherie sind die Herde etwas unscharf 
begrenzt, indem die einzelnen Zellen lockerer beisammenliegen und sich 
allmahlich in der Gehirnsubstanz verlieren. 

Die GefaBe zeigen, was Inhalt und Wandung betrifft, wechselnde Ver- 
haltnisse. Die Kapillaren sind weit, in ihrem Lumen liegen oft bis drei rote 
Blutkorperchen nebeneinander, die meist gut voneinander abgegrenzt sind. 
Mancherorts enthalten die Kapillaren sehr reichlich, oft. fast ausschlieBlich 
Leukocyten. Vielfach ist ihr Lumen auch angefiillt mit homogenen oder 
streifigen hyalinen Massen. Die Wandung der Kapillaren ist fast uberall 
intakt. 

Die etwas groBeren GefaBe, d. h. die Arterien vom prakapillaren Typus 
und wohl in groBer Mehrzahl die kleinen Venen sind selten ganz unver- 
andert. Meist enthalten sie neben den roten Blutkorperchen in stark ver- 
raehrter Anzahl Leukocyten, die sich entweder nur in einer randstandigen 
Zone finden oder ziemlich oft den groBten Teil des Lumens einnehmen. In 
den GefaBen, die die meisten Veranderungen aufweisen, findet man viel¬ 
fach ednen groBen Teil der Lichtung mit den gleichen homogenen oder 
streifigen Massen wie in den Kapillaren erfiillt, um die herum im wechseln- 
dem Verhaltnis gut erhaltene rote Blutkorperchen, Leukocyten und andere 
Zellen, die mit ihren langlichovalen chromatinarmen Kernen und ihrer 
langlichen, oft etwas gequollenen Form wohl als desquamierte oder ge- 
wucherte Endothelzellen zu betrachten sind. Die Wandung der GefaBe ist 
oft verbreitert, aufgesplittert. Die vaskularen Lymphraume, der intra- 
adventitielle Virchow-Robinsche und der periadventitielle His’sche Raum, 
sind vielfach ziemlich weit und enthalten reichliche rote Blutkorperchen, 
Leukocyten und gewucherte GefaBwandzellen mit plumpen, gelappten, 
chromatinreichen Kernen und ganz sparlichem Protoplasma. Nach auBen 
ist um die GefaBe und um die in die Lymphraume ausgetretenen In- 
filtratmassen das den His’schen Raum umschlieBende Endothel fast fiberall 
deutlich zu sehen, und nur vereinzelt ist diese scharfeUmgrenzung dadurch 
gestort, daB die roten Blutkorperchen in das umgebende Hirngewebe 
durchgebrochen sind. Die sog. Rothschen Raume, die durch Retraktion 
des Hirngewebes von der auBersten GefaBschicht entstehen, sind in diesen 
Praparaten wenig ausgesprochen. Sie konnen den gleichen Inhalt aufweisen 
wie die vaskularen Lymphraume. Ziemlich sparlich sieht man GefaBe, in 
deren Lymphscheiden und in deren nachster Umgebung in der Gehirn- 
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subetanz man homogene, mit Eosin ganz hellrot gefarbte Massen findet, 
die mit groBer Wahrscheinlichkeit als geronnenes eiweiBhaltiges Ezsudat 
anzusprechen sind und die in wechselnder Menge starker tingierte fein* 
faserige fibrinahnliche Substanz und mancherorts reichlich Leukocyten 
einschlieBen. 

An der Stelle der Blutungen ist keine Grundsubstanz mehr zu sehen. 
da die Zellen der Blutung eng beisammen liegen. Die Gehirnsubstanz ist 
im allgemeinen intakt, mit Ausnahme einiger unregelmaBig begrenzter 
Herde, in denen das Gewebe mehr oder weniger stark aufgelockert ist und 
eigentlich nur aus einem wabenartig angeordneten Gliafasernetz mit wenigen 
Kernen besteht. In der Umgebung einiger GefaBe und Blutungsherde ist die 
Gehirnsubstanz in mittlerem Grade diffus von polynuklearen Zellen durch- * 
setzt. Die Ganglienzellen scheinen an wenigen Stellen in der Nahe von 
starker veranderten GefaBen gequollen, ihre Auslaufer undeutlich und die 
NiBlschen Schollen an die Peripherie des Protoplasmas gedrangt oder 
ganz aufgelost. Im iibrigen sind die Ganglienzellen ohne besondere Ver- 
anderungen. Die Gliafasern und Gliazellen sind nicht merklich vermehrt. 
In dem an die GefaBe angrenzenden Gewebe findet man jedoch neben 
den kleinen Gliazellen oft etwas groBere Zellen in mittlerer Menge mit 
runden blasigen Kernen und schmalem Protoplasma oder solche, die neben 
einem runden oder ovalen Kern von groBerem Chromatingehalt ein deut- 
liches Protoplasma aufweisen. 

Die Gehirnsubstanz ist liberall etwas retrahiert, so daB die sog. peri- 
zellularen und perivaskularen Raume deutlich hervortreten. In der Mark- 
substanz sind die GefaBe erweitert und enthalten vermehrte Leukocyten, 
sonst sind keine Vcranderungen zu sehen. 

Im Gyrus centralis anterior und posterior der linken Hemi- 
sphare zeigen Hirnhaute wie Hirnsubstanz ahnliche Verhaltnisse wie im 
Gyrus temporalis sup. dieser Seite. Die Hirnhaute sind sehr stark durch- 
blutet und leukocytar infiltriert. Die Blutungen sind besonders im Gyurs 
centr. post, im unteren Drittel recht ausgedehnt, vielfach streifenformig. 
Der ^usammenhang zwischen Blutungsherden und GefaBen ist hier deut- 
licher, indem diese sehr oft im Innern der Blutungen, zentral oder mehr 
peripher, zu finden sind und oft den schon beschriebenen hyalin aussehenden 
Inhalt haben und hie und da von einem Hof von Leukocyten umgeben sind. 
Daneben trifft man mehrfach typische Ringblutungen in der Rinde und an 
einigen Stellen auch in dem sonst nicht weiter veranderten Mark. Die 
polynuklearen Leukocyten, die in den Lympbraumen oft sehr reichlich vor- 
kommen und manchmal schmale, keulenformige, degenerierte (?) Kerne 
besitzen, sind auch in der Umgebung der GefaBe im Gewebe ziemlich zahl* 
reich anzutreffen. Zwischen den einzelnen Blutungsherden sieht das Grund- 
gewebe hie und da etwas aufgelockert aus, ist sonst aber gleich wie im 
Gyrus temporalis. Ganglienzellen ebenfalls wie im Temporallappen. 

Ahnliche Verhaltnisse wie im Gyrus temporalis sup. findet man auf 
Schnitten durch die ausgedehnten Blutungsherde im Thal»mus der 
linken Seite. Vor allem fallen hier ziemlich ausgedehnte Herde mit Auf- 
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lockerung der Gewebes auf. Etwas mehr ausgeprochen sind im Thalamus 
vielleicht auch solche Stellen, wie sie im Gyrus temporalis als mit Exsudat 
durchsetztes Gewebe beschrieben worden siDd. Die Blutungsherde sind 
ziemlich reichlich; man erkennt in diesen Praparaten an quer- und langs- 
getroffenen GefaBen besonders gut, wie die Blutungen nicht kleine, eng 
umschriebene Herde bilden, sondern die GefaBe oft auf Strecken hin mantel- 
formig umgeben. Auch hier gibt es Stellen, wo die roten Blutkorperchen 
dicht an die GefaBwand heranreichen und zum Teil mit den Blutungen in 
den Lymphraumen der GefaBe zusammenhangen, wahrend sich an anderen 
Orten zwischen GefaB und Blutung eine freie Zone befindet, so daB ty- 
pische Ringblutungen zustande kommen. Im ubrigen sind die Verande- 
rungen in jeder Beziehung gleich wie in der beschriebenen Temporalwindung. 

Im Gyrus rectus und im Pulvinar thalami trifft man haupt- 
sachlich reine Hamorrhagien in die erweiterten vaskularen Lymphscheiden 
und ins Gewebe, wahrend infiltrative, exsudative und degenerative Prozesse 
eigentlich selten sind. 

Noch geringer sind die Befunde der ubrigen untersuchten Schnitte, so 
im rechten Gyrus centralis antund post., im Ammonshorn, in 
der Gegend der vorderen und hinteren Vierhugel, an verschie- 
denen Stellen der Fossa rhomboidea und der inneren Kapsel. 
AuBer starker Fiillung der GefaBe, manchmal mit betrachtlicher Ver- 
mehrung der Leukocyten, findet man gewohnlich nichts Abnormes auBer 
hie und da erweiterten und zur Seltenheit mit Blut gefullten vaskularen 
Lymphraumen. Ganz vereinzelt sind auch einige rote Blutkorperchen ins 
Gewebe ausgetreten, so an einer Stelle in der Gegend des Nucleus dorsalis 
des N. vagus. 

Das Kleinhirn zeigt keine besonderen Veranderungen. 

Die Plexus chorioidei weisen normales Epithel auf. Ihr Stroma ist 
stellenweise etwas aufgelockert und in' geringem Grade diffus lymphocytar 
infiltriert. Die GefaBe sind stark gefiillt mit normalem Inhalt. 

Bakterien wurden in den Schnitten nirgends mit Sicherheit nach- 
gewiesen. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Grippe,alteundfrische 
haemorrhagische Encephalitis, lobulare Pneumonie, Thrombose der 
Lungenarterien. Stauung und Verfettung der Leber, Peritonitis chronica 
fibrosa circumscripta. Status post appendectomiam et trepanationem. 

Die Sektion hat also zur Annahme einer alten und einer frischen 
Encephalitis gefiihrt und wir haben nun vor allem zu untersuchen, 
ob und wie weit wir nach dem makro- und mikroskopischen Befund 
im Gehirn zu einer solchen Diagnose berechtigt sind. Bei der Be- 
schreibung neuer Falle ist dies schon deshalb wichtig, weil nach Vogt 
und Reichard gerade aus diesem Gebiet zahlreiche kasuistische 
Mitteilungen einer ungenauen Diagnosestellung wegen vollig unbrauch- 
bar sind. Wir werden bei dieser Untersuchung allerdings verschiedenen 
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Schwierigkeiten begegnen, die sich einmal von der noch nicht fest- 
gelegten Umschreibung des Begriffes einer Entziindung der Gehirn- 
substanz herleiten. Aber auch wenn man sich, um dem zu entgehen, 
von vornherein einer der mannigfachen Definitionen der Encephalitis 
einfach anschlieBt und z. B. mit Homen verlangt, daB dazu neben 
degenerativen Prozessen auch exsudative und infiltrative, ev. auch 
proliferative Prozesse als integrierende Bestandteile des Gesamt- 
vorganges beteiligt sein miissen, ist es immer noch die Beurteilung 
und Wertung der histologischen Bilder, die bei den verschiedenen Autoren 
grofien Schwankungen unterworfen ist. 

Bei der nicht eitrigen Encephahtis findet man ganz allgemein 
Hyperamie, Exsudatbildung, zellige Infiltration, reaktive Vorgange 
der Umgebung, Zerfall des nervosen Gewebes und oft Neubildung von 
Kapillaren. 

Morphologisch auBern sich diese Prozesse einmal an den GefaBen. 
Diese sind stark gefullt mit roten Blutkorperchen und in normalem 
Verhaltnis oder in stark vermehrter Menge mit weiBen Blutzellen, 
vorab Leukocyten. Die GefaBwandung ist meist intakt, zeigt aber oft 
auch Auflockerung, Aufsplitterung und zellige Infiltration. Die vas- 
kularen Lymphscheiden sind meist erweitert und enthalten Infiltrat- 
zellen. Haufig sind Wucherungsvorgange an den Zellen der Adventitia 
und des Endothels. Seltener kommen Risse, Verdickungen, Verkal- 
kungen, fettige Degeneration usw. der GefaBwand vor. In manchen 
Venen, besonders in den kleineren und kleinsten, kann Thromben- 
bildung eintreten. 

Die ExsudatbildUng ist gewohnlich nicht sehr ausgesprochen, 
doch ist sie hie und da nachzuweisen durch den Befund von amorphen 
fibrinosen Massen in den vaskularen und perivaskularen Lymph- 
raumen oder auch frei im Gewebe. Nach Friedmann soli ein der- 
artiges Exudat iibrigens ein Merkmal der nicht eitrigen Encephahtis 
sein, wahrend bei HirnabszeB und Encephalomalacie ein diinnes seroses, 
nicht gerinnendes Exsudat die Regel ware. 

Die zellige Infitration setzt sich nach Vogt aus Elementen ver- 
schiedener Form und verschiedener Herkunft zusammen. Wie bei 
entziindlichen Vorgangen in anderen Organen findet man polynukleare 
Leukocyten, Lymphocvten, Plasmazellen, Mastzellen und epitheloide 
Zellen, die nicht selten verfettet sind und sich aus umgcwandelten 
Neurogiiazellen herleiten. 

Das nervose Gewebe geht bei der Encephahtis die verschiedenen 
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degenerativen Prozesse ein, wie sie in gleicher Form bei jeder Schadigung 
auftreten. Nach Flatau imd Homen sollen sich diese Veranderungen 
erst nach einer gewissen Dauer der Entzundung einstellen. 

Die weichen Hirnhaute beteiligen sich teilweise durch Odem, 
Quellnng, Infiltration nnd eventuelle Blutung an der Entzundung der 
Gehirnsubstanz. 

Eine haufige Begleiterscheinung der Encephalitis sind Blutungen 
in das Parenchym des Gebirns. Sie kommen vor als kleinsfce flohstich- 
artige, meist multiple Hamorrhagien oder als grofie, vielfach kon 
fiuierte Herde. Friiher hat man die Blutungen wohl als direkt ent- 
ziindliche Vorgange angesehen. Friedmann laBt sie noch gelten als 
Anfangs- und Einleitungsstadium der Encephalitis, wahrend Spiel- 
meyer bei der Wemickeschen Form die Blutungen als eine Wirkung 
von GefaBveranderungen, also als Folge und nicht als Bestandteil 
der Entzundung erklart. Spater hat dann M. B. Schmidt als Unter- 
scheidungsmerkmal zwischen entziindlichen Blutungen und den ihnen 
oft gleichenden Blutungen bei Sinusthrombose, Tumor, Meningeal- 
erkrankungen usw. die besondere Ringform der Blutungsherde bei 
Entzundung angegeben. Oeller dagegen, der auch bei nicht entziind- 
lichen Blutungen die gleiche Ringform gesehen hat, ist der Ansicht, 
daB die Blutungen bei Entzlindungen keine charakteristischen Merk- 
male gegeniiber reinen Stauungsblutungen aufweisen. E. spricht ihnen 
iiberhaupt jede entziindliche Genese ab, indem er sie nur als „Ausdruck 
einer verschieden zustande gekommenen Stauung“ ansieht. 

Und nun die histologischen Verhaltnisse in unserem Fall. Wir 
haben gesehen, daB vor allem in den starker veranderten Partien des 
Gehims neben den degenerativen Eischeinungen an den Ganglien- 
zellen und eventuell auch an manchen Infiltratzellen deutliche ex- 
sudative und infiltrative Prozesse festzustellen sind, die, auch wenn 
sie nicht in allzu groBer Intensitat auftreten, unbedingt die Diagnose 
einer Encephalitis erlauben. Wir hatten somit die letzte, zum Tode 
fUhrende Krankheit des Patienten als eine Encephalitis haemorrhagica, 
allerdings mit der Reserve, die man an den Ausdruck „haemorrhagica“ 
stellen muB, der von Leichtenstern und Fiirbringer beschriebenen 
Grippenencephalitis anzuschlieBen, um so mehr als sie auch die gleiche 
Atiologie aufweist. Die starke Beteiligung der Gehirnrinde und die 
neben der Entzundung reichlichen Blutungen sprechen ebenfalls fiir 
Grippeencephalitis, wahrend die Prozesse in den Stammganglien dabei 
wohl etwas seltener vorkommen, aber abeolut nicht dagegen sprechen. 


Digitized by 


Go>, gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



222 


Hedsber 


% 


Was nun die erste, sich an die Appendicitis anschliefiende Krank- 
heit betrifft, so fand sich als ihr Substrat bei der Sektion ein Herd im 
hinteren Drittel des rechten Gyrus frontalis sup. und medius. Durch 
dessen Lokalisation an der Stelle des Blickzentrums erklart sich zwang- 
los die damalige konjugierte Deviation von Kopf und Augen nach rechts. 
Fiir die Motilitatsstorungen in Arm und Bein der linken Seite und im 
linken Facialisgebiet findet man die Erklarung in einer voriibergehenden 
Schadigung der benachbarten Zentralwindungen durch eine ursprling- 
lich groBere Ausdehnung des Prozesses, durch Quellung, kollaterales 
Odem, Zirkulationsstorungen u. a. m. Das tiefer liegende Hypoglossus- 
zentrum war, wie die Krankengeschichte hervorhebt, nicht affiziert. 
DaB sich die Beteiligung der Zentralwindung zuerst durch Reiz- 
symptome und erst nachher durch Lahmung auBerte, wahrend das 
Blickzentrum schon von Anfang an gelahmt war, ist ein Vorkomm- 
nis, das sich bei verschiedenen Affektionen dieser Hirnregion 
haufig zeigt. 

» Die histologischen Veranderungen dieses Herdes lassen iiber das 
Wesen des ursachlichen Prozesses nichts Sicheres mehr entnehmen. 
Streng genommen kann man aus ihnen nur ganz allgemein auf eine mit 
Blutung kombinierte Schadigung der Gehimsubstanz schlieflen, der 
dann eine reaktive Wucherung der Glia gefolgt isfc. Zieht man noch die 
Entstehung der Gehirnaffektion wahrend einer Infektion und die iibrigen 
klinischen Angaben mit in Betracht, so bleiben von den verschiedenen 
Moglichkeiten der Entstehung eigentlich nur noch die Venenthrombose 
auf entzundlicher Basis .und die Encephalitis. Diese beiden Prozesse, 
die nicht scharf voneinander zu trennen sind, sondern im Gegenteil 
zahlreiche Gbergange zeigen, haben meist die gleiche Anamnese und 
sehr haufig den gleichen klinischen Verlauf, so daB die Differential- 
diagnose zwischen ihnen oft direkt unmoglich kein kann. In unserem 
speziellen Fall mochten wir aber, trotzdem seinerzeit khnisch eine 
Venenthrombose angenommen worden ist, entschieden fiir eine Ence¬ 
phalitis eintreten. Erstens war ein altes thrombosiertes GefaB an 
entsprechender Stelle nicht mehr aufzufinden, und dann zeigten die 
Hirnhaute, die bei einer Thrombose meist ausgedehnt durchblutet 
werden, absolut keine entsprechenden Veranderungen mehr. 

Wir hatten somit einen Fall einer Encephalitis im AnschluB an 
Appendicitis mit spaterem Rezidiv nach Grippe vor uns. % 

Von Interesse scheint in unserem Fall vor allem die Atiologie der 
Gehirnaffektion zu sein. Ganz allgemein kommen wie bei jeder Ent- 
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ziindting die Intoxikation und die Infektion in Betracht, wahrend 
andere entziindungserregende Momente, besonders mechanische und 
thermische nicht ganz auszuschlieBen sind, den zwei erstgenannten 
gegenijber aber entechieden stark in den Hintergrund treten. 

Als klassisches Beispiel fur die toxisch entstandene Encephalitis 
gilt die durch chronischen Alkoholismus bedingte Polioencephalitis 
sup. acuta nach Wernicke. Es schlieBen sich ihr an Encephalitiden 
nach Vergiftung mit Fleisch, Wiirsten, Pilzen, nach Blei- und Schwefel- 
saurevergiftung, nach Vergiftung durch Nikotin, Leuchtgas, Kohlen- 
oxyd, nach Salvarsan usw. Auch Falle von Gehirnentziindung infolge 
von Autointoxikation bei Dannerkrankflngen und sogar bei Koprostase 
gehbren hierher, und bei den mehrfach in der Literatur zu findenden 
Kombinationen von Tumor mit Encephalitis sind wohl ebenfalls, 
toxische Stoffe mit im Spiel. Wenn auch in letzter Zeit zahlreiche, 
nicht alle Bedingungen fiir eine Entzlindung aufweisende Falle aus- 
geschieden werden muBten, so bleiben doch geniigend sicher gestellte 
Falle bestehen, um die Intoxikation als einen wichtigen atiologischen 
Faktor der Encephalitis ansehen zu dtirfen. 

Was die Infektion betrifft, so laBt sich aus den.sehr zahlreich 
beschriebenen Fallen entnehmen, daB im Grunde genommen bei jeder 
Infektionskrankheit eine Encephalitis entstehen kann. Allerdings 
finden sich bedeutende graduelle Unterschiede, indem z. B. ein^ Krank- 
heit relativ haufig, eine andere dagegen fast nie derartige Gehirnkom- 
plikationen nach sich zieht. Auch der Befund der betreffenden Krank- 
heitserreger im Gehirn zeigt ein wechselndes Verhalten und steht vor 
allem auch in keinem festen Zusammenhang mit der Intensitat der 
histologischen Veranderungen (E. Frankel). Die Art und Weise 
wie die Infektionserreger das Gehirn beeinflussen, ist ebenfalls recht 
verschieden und kann durch direktes Angreifen des lebenden Virus 
auf das Himgewebe, durch seine Wirkung auf die GefaBe, durch Blut- 
veranderung, Stase usw. zustande kommen. Bei Bakterien, die nicht 
in den Korper eindringen, ist entweder eine Mischinfektion fiir die 
Encephalitis verantwortlich oder es sind die von den Bakterien gebildeten 
Toxine, die eine solche Wirkung entfalten. Durch diese Annahme 
einer toxischen Wirkung der Krankheitserreger ist es selbstverstandlich 
nicht mehr moglich, zwischen toxischen und infektiosen Encephahtiden 
scharf zu trennen. Man hat vielmehr fast immer Gbergange oder noch 
besser Kombination der beiden ursachlichen Momente zu erwarten. 

In der Atiologie der Encephalitis spielen auch Traumen eine ge- 
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wisse Rolle, wie das sowohl klinische wie experimentelle Erfahrung 
gezeigt hat. Ihre Wirkung ist allerdings wohl nie ursachlich, sondern 
ausschlieClich auslosend durch Schaffung eines Locus minoris resistentiae 
oder durch die Beeinflussung der Zirkulation zu denken. In ahnlichem 
Sinne kann vielleicht auch einmal einer psychischen oder nervosen 
Komponente geringe Wirkung zugestanden werden. 

Und nun zur Atiologie im speziellen Fall. Der ersten Encephalitis 
ging um 6 Tage eine Appendicitis vorkus, die schon perforiert war 
und zu einer fibrinos-eitrigen Peritonitis gefiihrt hatte. Andere scha- 
digende Momente toxischer oder infektioser Natur kamen in jenen 
Tagen nicht in Betracht, mit Ausnahme vielleicht der Narkose. Wie- 
viel Narkotikum der Patient damals erhalten hat, konnte nicht mehr in 
Erfahrung gebracht werden, doch ist es zum mindesten auBerst un* 
wahrscheinlich, daB eine so kurz dauernde Chloroformathernarkose 
noch nach Tagen ein derartiges Krankheitsbild veranlassen kann. Da- 
gegen spricht auch der histologische Befund mit den Blutungsherden. 
Es bleibt also als Ursache der Encephalitis nur noch der appendicitisch- 
peritonitische ProzeB iibrig. Da ja jede Infektion eine Entziindung 
der Gehirnsubstanz im Gefolge haben kann, ist das theoretisch 
gar nicht etwas AuBergewohnliches. Merkwiirdig ist nur, daB bei 
der relativen Haufigkeit der Appendicitis derartige Eomphkatdonen 
und Folgekrankheiten so selten vorkommen. In der umfangreichen 
Literatur iiber die Encephalitis wird nur ganz vereinzelt eine Ap¬ 
pendicitis als Atiologie angegeben. 

Ein solcher Fall, der mit dem unsrigen eine gewisse Analogie auf- 
weist und darum hier erwahnt werden soil, wurde in neuester Zeit von 
Homen veroffentlicht. Der Fall betraf ein iy 2 jahriges Madchen, 
das an Appendicitis und periappendicitischem AbszeB erkrankte, 
am vierten Tage der Krankheit appendektomiert wurde, am achten 
TageBewuBtseinsverlust, klonischeZuckungen und tonischeSpannungs- 
zustande besonders der linken Korperhalfte aufwies und am elften 
Tage starb. Bei der Sektion fand man im Gehirn zahlreiche entztindlich 
erweichte Partien mit multiplen punktformigen Blutungen fast aus- 
schlieBlich in der Rinde und ausgedehnte Venen- und Sinusthromboee. 
Mikroskopisch zeigten sich auBer den Blutungsherden, unter denen 
auch solche von Ringform zu sehen waren, stellenweise geringgradige. 
hauptsachlich aus Leukocyten bestehende kleinzellige Infiltrate in 
den Lymphscheiden und nur selten im Gewebe. Reaktive Prozesse 
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waren gering, Bakterien wurden nicht gefunden. Hom6n denkt sich 
hauptsachlich in Riicksicht auf den negativen Bakterienbefund und 
die geringgradigen exsudativen und proliferativen Prozesse, verbunden 
mit ausgedehnten Degenerationserscheinungen an den Infiltratzellen 
die Krankheit, die er ubrigens nicht restlos als reine Encephalitis 
anerkennt, vor allem auf toxischem Wege zustande gekommen. Die 
Toxine wurden von den im Peritonealexsudat massenhaft vorhandenen 
anaeroben, meistens hochgradig toxigenen Bakterien herstammen oder 
noch eher eine kombinierte Wirkung von aeroben, besonders pyogenen 
und anaeroben Bakterien darstellen, die nach»Homen besonders deletar 
sein soil. 

In unserem Fall, bei welchem in der Appendicitis und Peritonitis 
sowohl fur eine toxische wie fiir eine infektiose Entstehung der Ence¬ 
phalitis geniigend Grundlage vorhanden war, kann man Uber die 
Art der Gehimschadigung nachtraglich selbstverstandlich keine Schliisse 
mehr ziehen, da ja nicht das histologische Bild des frischen Prozesses, 
sondem nur noch dessen Ausgang, der Erweichungs- und Skleroseherd 
vorliegt. Immerhin scheint uns unser Fall doch bemerkenswert als 
neues Beispiel fiir eine Encephalitis mit appendicitisch-peritonitischer 
Atiologie. 

Fast ' 10 Jahre nach der ersten Gehirnaffektion erkrankte unser 
Patient im Laufe einer mit Pneumonie komphzierten Grippe von neuem 
an einer Encephalitis, Hier gibt die Atiologie weniger Anlafi zu Be- 
merkungen, scheint doch gerade die Influenza oder ihre Erreger eine 
besondere Affinitat zum Gehim zu entfalten vor den meisten anderen 
Infektionskrankheiten. Weit weniger haufig dagegen ist das zwei- 
malige Auftreten einer Encephalitis bei den gleichen Menschen. Rein 
zufallig ist ein solches Vorkommnis bei einer verhaltnismaBig so seltenen 
Krankheit wohl nicht und man sucht deshalb nach einer passenden 
Erklarung dafur. 

Eine Moglichkeit, und zwar die nachstliegende, wfire die, daB 
durch den ersten ProzeB im Gehim ein Locus minoris resistentiae 
geschaffen worden ware im Sinne einer erhohten Empfanglichkeit 
fur spatere Infektionen. Diese Erklarung scheint fur unsern Fall nicht 
ohne weiteres zu passen, man muBte denn wegen der verschiedenen 
Lokalisation des ersten und zweiten Prozesses den Begriff des Locus 
minoris resistentiae nicht nur auf den Locus laesionis anwenden, sondem 
dem ganzen Gehim eine verminderte Resistenz zugestehen. 

Eine andere Erklarungsmoglichkeit liegt in der Annahme einer 
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von vomherein bestehenden erhohten Disposition des Gehirns Infek- 
tionskrankheiten gegeniiber. Eine derartige Annahme hatte insofem 
etwas fur sich, als sie es einmal erklaren wiirde, weshalb unser Patient 
auf verschiedene von aufien stammende Infektionen zweimal mit einer 
Hirnentziindung reagiert hat. Sie wiirde es ferner begreiflich machen, 
weshalb das erstemal eine in dieser Beziehung wenigstens sonst harm- 
lose Appendicitis derartige Folgen gehabt hat. Normalerweise ist 
das Gehirn zwar gegen infektiose Einfliisse recht wenig empfindlich, 
sonst miifiten bei der Masse der Infektionskrankheiten, bei denen 
nach Frankel die betreffenden Erreger wohl in drei Vierteln der Falle 
ins Gehim gelangen, Encephalitiden unbedingt viel haufiger zu ver- 
zeichnen sein. Das schliefit aber keineswegs aus, dafi bei einzelnen 
Menschen das Gehirn eine erhohte Empfanglichkeit zeigen kann, 
gleicherweise wie auch andere Organe je nach dem Individuum ver¬ 
schiedene Disposition aufweisen. Beweisen konnen wir mit unserm 
Fall eine solche Annahme allerdings nicht. Es ist uns auch nicht moglich, 
aus der Literatur geniigend dienliche Falle anzufiihren. Einzig eine 
Arbeit von Filatow, der iiber das Vorkommen von Encephalitis bei 
Bruder undSchwester berichtet.lielie sich eventuell in unserem Sinn ver- 
werten und an eine, in diesem Fall familiare, besondere Disposition des 
Gehirns denken. Unsere zweite Annahme scheint also bis jetzt sehr 
wenig gestiitzt. Trotzdem mochten wir sie aber nicht ohne weiteres 
aufgeben, sondern es spateren Erfahrungen iiberlassen, zu entscheiden, 
ob und wie weit sie zu Recht bestehen kann. 
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Beitr&ge znr Atiologie der Ulnarisl&hmimgen, spezieU der 
Sp&tiahnmngen dieses Nerven. 

Von 

Dr. A. Wollny, 

Asaistenzarzt am Beobachtungslazarett P, Station f. organiaohe Nervenkranke, 
Miinchen (Prof. Dr. v, Malaisfe). 

(Mit 3 Abbildnngen.) 

Im folgenden soli tiber einige Falle von Ulnarislahmung bericbtet 
werden, deren Eigenart ihre Mitteilung wohl rechtfertigt, nachdem 
das Interesse, das wahrend des Krieges und unmittelbar nach ihm 
iiberwiegend denNervenschufiverletzungenzugewandt war, neuer- 
dings sich auch wieder mehr auf die iibrigen Erkrankungen der peri* 
pheren Nerven richtet. Die Berichte tiber zwei von den sechs Fallen, 
verdanke ich der Liebenswtirdigkeit meines verehrten Chefs, die vier 
tibrigen entstammen dem reichen Material organischer Nervenkrank- 
heiten, das wir auf unserer Station zu behandeln, bzw. zo begutachten 
Gelegenheit haben. 

Unter den zahlreichen peripheren Lahmungen fielen uns dabei 
zuweilen Lahmungen des N. ulnaris, speziell seines Handastes auf, 
bei denen die Suche nach atiologischen Momenten zunachst erfolglos 
blieb, bis ein Griff nach der Ellbogengegend anatomische Verande* 
rungen am Gelenk, besonders im Bereich der Ulnarisrinne aufdeckte, 
die vollig hinreichten, das Zustandekommen der Nervenschadigung 
zu erklaren. Gemeinsam ist alien Fallen, dafi die Lahmung sich nicht 
unmittelbar an das Trauma, bzw. die Schadigung des Gelenks an- 
schloB, sondern daft mehr oder weniger lange Zeit verging, bis Lah- 
mungserscheinungen auftraten. Diese „Spatlahmungen“, zuerst wohl 
von -Panas 1878 an einem Fall von Ulnarislahmung beschrieben, 
spater von Oppenheim und seinem Schtiler Weber ausftihrlicher 
behandelt, und auch von einer Reihe anderer Autoren beobachtet, 
scheinen sich mit Vorliebe an Ellbogengelenkveranderungen anzu- 
schliellen und tiberwiegend den Ulnaris, seltener den Medianus zu be- 
treffen. 
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Zunachst seien hier die Krankengeschichten im Auszug mitgeteilt: 

Fall 1. Frau H. Vor 17 Jahren Ellbogenbruch rechts. Zunachst 
falsch eingerichtet, abermals gebrochen, hierauf Heilung. Einige Jahre 
spater pelziges Geffihl im kleinen Finger, das allmahlich auf den Ringfinger 
fiberging. Die Finger gerieten in leichte Beugestellung. Vor etwa 5 Jahren 
trat Atrophie zwischen Daumen und Zeigefinger auf. In allerletzter Zeit 
wurde auch der Zeigefinger gefuhllos, die Nadel fiel ihr aus der Hand usw. 
Befund: N. ulnaris verdickt, nicht verschieblich, druckempfindlicher wie 
links, Schmerzempfindung strahlt nach vorn aus. Gegend des Epicon- 
dylus medialis plumper, der Knochen rauher, zackiger wie links, besonders 
die Ulnarisrinne deutlich verandert. Keine objektiv nachweisbaren 
Sensibilitatsstdrungen, Atrophie der Ulnarishandastmuskeln. Interosseus 
3 und 4 zeigen galvanisch trage Zuckung mit Umkehrung der Zuckungs- 
formel, faradisch sind sie unerregbar; die iibrigen Ulnarishandastmuskeln 
zeigen quantitative Herabsetzung. Rontgenologisch; Absprengung des Epi- 
condylus medialis, mehrfache Zacken am Epikondylus, linsengrofier Ge- 
lenkkorper am Cap. radii. Operation durch Herrn Hohmann, bei der 
die Nervenrinne ausgemeifielt und der Nerv in Fettgewebe gebettet wurde. 
Etwa 2 Jahre nach der Operation ist der Nerv am Ellbogen frei beweglich, 
die Atrophie der Handmuskeln weitgehend zurtickgebildet, die Sensibilitat 
auch subjektiv fast vollig intakt, die motorischen Funktionen groBtenteils 
wiedergekehrt; nur kann der kleine Finger nicht vollig an den Ringfinger 
angelegt werden. Elektrisch: Nirgends mehr Entartungsreaktion, lediglich 
quantitative Herabsetzung. 1 ) 

Fall 2. Herr B. Vor 31 Jahren Sturz auf den rechten Ellbogen. 
Vor ca. 25 Jahren LueB, die, intensiv behandelt, offenbar ausgeheilt ist. 
Wassermann in den letzten Jahren stets negativ. Seit einigen Jahren 
pelziges Gefuhl im kleinen Finger und an der Ulnarseite des Goldfingers. 
Vor einem halben Jahre Abnahme der Kraft der rechten Hand; seit 14 Tagen 
bemerkte Pat. Abmagerung der rechten Hand. Befund November 1917: 
Interossei rechts stark eingesunken, Funktion schwach; ttbrige Nerv- 
muskelgebiete intakt; N. ulnaris an dem anscheinend veranderten Olekranon 
gut zu ftihlen. Elektrisch totale Entartungsreaktion fiir die Ulnarishandast¬ 
muskeln. Hypalgesie im Ulnarisendgebiet, Temperatursinn und Empfin- 
dungsvermogen fiir feine Bertihrungen intakt. Rontgenologisch: Verdickung 
des unteren Humerusendes. 

11. VIII. 1919. Operation in Athernarkose (Hofrat Dr. Krecke). 
Schnitt fiber dem rechten Ulnaris und Freilegung des Nerven, der etwas 
abgeplattet erscheint. Unter dem Nerven, zwischen Epikondylus und Ole¬ 
kranon diffuse Wucherungen am Humerus; AbmeiBelung der Wucherungen. 
Dabei wird ein Schleimbeutel eroffnet, in dem sich einige Reiskorperchen 
befinden. Der Nerv wird in, dem Oberschenkel entnommenes Fett gehfillt. 
G latter Heilungsverlauf. ' 

I) Herr Dr. Hohmann beabsichtigt, in einer eigenen Arbeit die chirurgischen 
Besonderheiten des Falles auseinanderzusetzen. 
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Januar 1920. Sensibilitat und Motilitat nicht wesentlich verandert; 
elektrisch ist die faradische Erregbarkeit der vom Ulnaris versorgten kleinen 
Handmuskeln wieder aufgetreten. Galvanisch noch trage Zuckung. 

Fall 3. Wehrmann H. J. Schonvordem Kriege zuweilen Schmerzen 
im rechten Arm; Oktober 1914 eingeschneit, beim Erwachen „totes Gefuhl u 
im rechten Arm, das sich im Laufe des Vormittags in der Warme wieder 
verlor. In den folgenden Tagen ReiBen im rechten Arm, das auch in der 
Folgezeit fortbestand; Fruhjahr 1915 bemerkte Pat. eine Atrophie im 
ersten Interossealraum, gleichzeitig lieBen die rheumatischen Beschwerden 
nach. Die Kraft in Arm und Hand nahm standig ab, die Atrophie ver- 
starkte sich, das Gefiihl des Eingeschlafenseins im 4. und 5. Finger bestand 

l. r. 




fort. 1917/18 bemerkte Pat. Abnahme der Bewegiichkeit im Ellbogen- 
gelenk mit Schmerzen; ahnliche Beschwerden in der Schulter. Im Bett 
bei rechter Seitenlage zeitweiliges Einschlafen des rechten Arms: Angeblicb 
nie Ellbogenverletzung. Befund: Gelenkenden am rechten Ellbogen 
dicker und plumper wie am linken. Sulcus ulnaris links tief ausgepragt. 
rechts ganz flach und verengt, so daB der Nerv ganz an die Oberflache 
herausgedrangt ist. N. ulnaris rechts viel weniger druckempfindlich wie 
links. Beugefahigkeit im rechten Ellbogengelenk herabgesetzt, bei ex- 
tremer Beugung Schmerzen im Ulnaris. Epicondylus medialis rechts klopf- 
empfindlich. Im Ulnarisendgebiet rechts Herabsetzung der Tast- und 
Schmerzempfindlichkeit, Atrophie der vom Ulnaris versorgten kleinen 
Handmuskeln mit sehr starker Einschrankung der Funktion und elek- 
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trischer Entartungsreaktion (fehlende faradische Erregbarkeit, galvanisch 
trage Zuckung). Rontgenologisch: Freier Gelenkkorper auf der radialen 
Seite des Gelenka. Im Gelenk leichte Knochenauflagerung. Am untersten 
Abschnitt des Humerus Veranderungen, die eine alte Fraktur wahrscheinlich 
machen. Siehe Abb. 1. 

Fall 4. Inf. Sch. J. Im Alter von 6 Jahren fiel Pat. vpm Wagen auf 
den linken Ellbogen, „verstauchte“ sich den Arm; in der Folgezeit keinerlei 
Besehwerden am linken Arm. Am 20. IV. 1915 am rechten Oberschenkel 
verwundet, mehrfach deswegen operiert; Ende Dezember 1915 Ischiadikus- 
naht. Pat. ging dann seiner Arbeit nach. Januar 1916 Operation eines 
Abszesses am rechten Oberschenkel; dabei war Pat. mit beiden Armen am 


l. 



Operationstisch festgeschnallt. Gleich nach dem Erwachen aus der Nar- 
kose taubes Gefuhl an der Ulnarisseite der Hand und allmahlich zuneh- 
mende Schwache. Bei wiederholten Arbeitsversuchen verschlechterte sich 
der Zustand der Hand immer mehr; sie wurde mager, die Beweglichkeit der 
Finger nahm ab. Behind Marz 1920: Der linke Epicondylus medialis er- 
scheint gegeniiber dem rechten sehr klein, der N. Ulnaris ist oberhalb seines 
Eintritts in den Sulkus leicht kolbenformig verdickt, der Sulkus selbst ist 
kaum ausgepragt, der Nerv verlauft oberflachlich, wenig geschiitzt. Die 
vom N. ulnaris versorgten kleinen Handmuskeln links stark atrophisch; 
die Intermetakarpalraume eingesunken; Krallenstellung des 4. und 5. Fin¬ 
gers ; Kleinfinger kann nicht adduziert werden; Fingerspreizen und -schlieBen 
eingeschrankt. Im Ulnarisendgebiet Tast- und Schmerzgefuhl deutlich 
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herabgesetzt. N. ulnaris am Handpunkt elektrisch nicbt erregbar; galva- 
nisch zuckt der Kleinfingerballen mittelprompt, quantitativ herabgesetzt, 
Interosseus II stark herabgesetzt, trage, die ubrigen Ulnarishandast- 
muskeln nicht ansprechbar. Faradisch: Kleinfingerballen schwach, Inter¬ 
osseus II stark herabgesetzt ansprechbar, sonst keine Erregbarkeit. Rontge- 
nologisch: Abrifl der Epicondylus medialis und Verlagerung nach abwarts; 
die scharfe Kontur deutet darauf hin, dab es sich um einen Abrifl noch zur 
Zeit des Bestehens der Epiphysenlinie handelt (siehe Abb. 2). Behandlung: 
Absolute Ruhe, Massage, Elektrizitat. Befund Juli 1920: Keine objektive 
Sensibilitatsstorung mehr, nur subjektiv taubes Gefiihl im Ulnarisend- 
gebiet. Bewegungen samtlich moglich, nur etwas schwacher wie rechts. 
Krallenstellung nur am 5. Finger leicht angedeutet. Kleinfingerballen- 
muskulatur fast normal erregbar, die Interossei samtlich ansprechbar, bei 
galvanischer Reizung noch trage Zuckung. Bei Reizung am Handgelenk- 
punkt deutliche Ulnariswirkung mit gleichzeitigem Durchschlagen auf 
Nachbargebiete. 

Fall 6. Unteroffiz. S. J. Marz 1918 verschuttet; hatte dabei den 
rechten Arm unter dem Riicken liegen, starke Schmerzen im rechten Arm. 
Marschierte, den Arm in der Schlinge, mit der Truppe weiter. Nach etwa 
8 Wochen war der Arm wieder einigermafien gebrauchsfahig, die Hand war 

teilweise gefuhllos. Pat. muBte die 
Hand stark anstrengen (Munition 
tragen usw.) und beobachtete bald 
eine zunehmende Atrophie und 
Schwache. Seit Ende 1918 soli sich 
der Zustand nicht wesentlich ver- 
andert haben. Befund: Rechts aus- 
gesprochener Cub. valgus, Radius- 
kopfchen springt stark vor, oberhalb 
desselben ist ein grofier Knochen- 
kbrper zu tasten, offenbar der nach 
oben verschobene Epicondylus late¬ 
ralis. Epicondylus medialis springt 
stark vor, das Olekranon ist ihm 
starker angenahert wie auf der an- 
derenSeite;dieUlnarisrinne istkaum 
zu fiihlen, der Nerv verlauft sehr 
oberflachlich. Der rechte Arm im 
ganzen etwas schwacher wie der 
linke, besonders die vom N. radia- 
lis versorgten langen Fingerstrecker 
unterhalb des Radiuskopfchens an den Ansatzstellen atrophisch; auch die 
Beugemuskeln am Unterarm weniger kraftig wie links, ebenso der 
Daumenballen. Die Ulnarishandastmuskeln hochgradig atrophisch. Ge- 
ringe motorische Funktionsreste scheinen erhalten, Tast- und Schmerz- 
gefiihl im Ulnarisendgebiet herabgesetzt. Elektrisch fur den Medianus, 


r. 
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etwas starker fur den Ulnaris am Unterarm leichte quantitative Herab- 
setzung, ebenso fiir den Handmedianus. Handulnaris indirekt nicht an¬ 
sprechbar, direkt galvanisch trager Zuckungsverlauf ohne Umkehr der 
Formel, direkt faradisch unerregbar. Rontgenologisch: Epicondylus late¬ 
ralis in etwa PflaumengroBe vom Humerus abgesprengt, ein kleiner Kno- 
chensplitter oberhalb gelagert, ebenfalls am Epicondylus lateralis ein hirse- 
korngroBer AbriB isoliert gelagert. Gelenkenden am Unterarm intakt 
(siehe Abb. 3). 

Fall 6. Landsturmmann L. A. Mit zwanzig Jahren Gelenkrheuma- 
tismus, danach blieb eine Bewegungsbehinderung im rechten Ellbogen- 
gelenk zuriick; deshalb nicht aktiv gedient. Februar 1918 Sturz auf den 
rechten Ellbogen, angeblich nur Prellung. Um diese Zeit ha be Pat. Schmer- 
zen entlang der Ulnarseite des Unterarms und bis in Gold- und Mittel- 
finger gespiirt. Bald darauf verschlechterte sich innerhalb kurzer Zeit die 
Bewegungsfahigkeit im rechten Ellbogengelenk um etwa 10®, auch stellte 
sich pelziges Gefuhl und Schwache in den beiden letzten Fingern ein. Sulcus 
ulnaris rechts flacher wie links. N. ulnaris rechts druckempfindlicher; 
rechter Unterarm kann aktiv nur bis zum rechten Winkel gebeugt werden, 
auch passiv kann er nur wenig weiter gebeugt werden. Einger konnen gut 
bewegt werden, Handedruck jedoch schwach. Fingerspreizen in den beiden 
letzten Fingern schwer und nur kraftlos ausfiihrbar, besser in den ubrigen 
Fingern, Daumenadduktion etwas abgeschwacht, Erallenhand leichten 
Grades. — Kleinfingerballen atrophisch, Spat, interossea etwas eingesunken. 
Abstumpfung des Gefuhls fiir feine Beriihrung und Schmerz im Nerven- 
endgebiet. Faradisch: Interosseus III schwach ansprechbar, die ubrigen 
nicht erregbar; galvanisch im Nervendgebiet herabgesetzte Ansprechbar- 
keit, trage Zuckung, Umkehrung der Zuckungsformel, Kleinfingerballen 
nur mit der Anode schwach ansprechbar. Alle iibrigen Nervmuskelgebiete 
normal erregbar. Rontgenologisch: UnregelmaBige Knochengrenzen des 
Olekranon und Epicondylus medialis. Wa im Blut -f+. Antiluetische Be- 
handlung wurde durchgefiihrt. Befund im Dezember 1918: Funktionell 
und elektrisch wesentlich gebessert, nur noch quantitative Herabsetzung, 
keine qualitative Anderung mehr. Februar 1919: Nur noch im I. Inter- 
ossealraum deutliche Atrophie. Ab- und Adduktion der 4 letzten Finger, 
wenn auch mangelhaft, zuriickgekehrt. In der Ulnarisendzone Hypasthesie 
und -algesie. Dezember 1919: Deutliche Atrophie im ersten Interosseal- 
raum. Fingerspreizen ziemlich gut ausfiihrbar. Elektrisch nur quantitative 
Herabsetzung, keine qualitative Veranderung. Interosseus I faradisch 
kaum ansprechbar. 

Nicht alle 6 Falle konnen als Spatlahmungen im strengsten Sinne 
aufgefaBt werden: so entstand bei S. J. die Lahmung ziemlich bald 
nach dem Trauma; immerhin trat sie offenbar erst dann auf, als der 
Arm wieder zu schweren Arbeiten herangezogen wurde; die Haupt- 
ureache der Lahmung mochte ich aber in folgendem Umstande er- 
blicken: So lange der Arm in der Schlinge getragen wurde, war das 


Digitized by 


Go^ gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



234 


WoiiLNY 


✓ 


Olekranon dem Epicondylus medialis weniger angenaheit, wie spater, 
als der Arm wieder haufiger in Streckstellung ging. Tatsachlich klafft 
die Rinne bei Streckung im Ellbogengelenk etwas weniger weit als bei 
Beugung des Arms. Dam it wurde der Nerv in hoherem MaBe Scha- 
digungen ausgesetzt, wurde einerseits zwischen Olekranon und Epi- 
kondylus gequetscht, andrerseits durch Herausdrangung aus seinem 
Bett auBeren Insulten zuganglicher, so daB sicb verhaltnismaBig schneU 
die Lahmung ausbilden konnte. Auch die Dehnung des Nerven, der 
bei Cubitus valgus einen weiteren Weg zuriickzulegen hat, diirfte nicht 
ohne Bedeutung sein. Bei ahnlich gelagerten Fallen (Fraktur des Con- 
dylus ext., Cubitus valgus, Ulnarislahmung) ist schon often* mit Erfolg 
der Nerv operativ aus seiner gefahrdeten Lage befreit und die Lah¬ 
mung zum Verschwinden gebracht worden. (Guillemain-Mailly, 
Hunt, Mouchet). Pat. hat die vorgeschlagene Operation leider ab- 
gelehnt. 

Nicht ganz einfach zu deuten ist der Fall L. A. So viel ist sicher, 
daB am Ellbogengelenk sich Veranderungen finden, die wahrscheinlich 
schon bis in das 20.-Lebensjahr zuriickreichen, vielleicht auch durch 
den Sturz auf den Ellbogen noch eine weitere Verschlimmerung er- 
fahren haben, jedenfalls trat einige Zeit danach die Lahmung auf. 
Ob sie nun eine ausschliefiliche Folge des Traumas bzw. der Gelenk- 
veranderung ist, kann nicht ohne weiteres entschieden werden. Wahr¬ 
scheinlich haben noch andere Momente mitgespielt, vor allem die Lues, 
woftir der unzweifelhafte Erfolg der antiluetischen Behandlung spricht. 
Die Mitschuld des Alkohols ist dagegen im vorliegenden Falle zweifel- 
haft; der vom Pat. zugestandene Bierkonsum ist wenigstens als nicht 
allzu erheblich anzusehen. Auch bei Herrn B. haben Lues und Alkohol 
eine vielleicht nicht unbedeutende Rolle gespielt. Man kann sich auch 
sehr wohl vorstellen, daB ein schon anderweitig geschadigter Nerv 
toxischen Einfliissen zuganglicher wird. Mehrfach ist eine Ulnaris- 
schlaflahmung Berauschter beschrieben, bei der u. U. eine solche Sum¬ 
mation toxischer und traumatischer Reize vorliegen konnte: der am 
Tisch eingeschlafene Trinker stiitzt sich auf den Ellbogen, beim Er- 
wachen ist der Nerv mehr oder weniger erheblich gelahmt. 

Im Fall H. J. konnte die Anamnese zunachst an eine Erkaltungs- 
neuritis denken lassen; erfahrungsgemaB sind aber alle Angaben von 
Kriegsbeschadigten iiber die Entstehung ihres Leidens mit auBerster 
Vorsicht zu behandeln und auch im vorliegenden Falle leitet uns die 
Untersuchung zu ganz anderen atiologischen Momenten. Schon der 
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tastende Finger bemerkt die erheblich grobere und massigere Struktur 
der Knochenenden am rechten Ellbogengelenk, und das Rbntgenbild 
gibt iiber die pathologischen Verhaltnisse naheren AufschluB: Die 
Epiphysen, besondera die des Humerus, erscheinen vergroBert, ihre 
Konturen sind plumper, unreiner, die Architektonik der Knochen- 
balkchen erscheint ebenfalls, besonders am Humerus, Btark verandert, 
so daB wir trotz der negativen Anamnese wohl nicht fehlgehen, wenn 
wir diese Veranderungen als Resterecheinungen einer alten, gut geheilten 
Fraktur am unteren Humerusende auffassen. Die im Ellbogengelenk 
geklagten Schmerzen und die Bewegungsbehinderung sind wahrachein- 
lich auf eine, durch die Knochenveranderungen bedingte Arthritis 
deformans zuriickzufuhren. Es handelt sich hier demnach offenbar 
urn eine ausgesprochene Spatlahmung. Von der event, in seiner frtih- 
esten Jugend erfolgten Fraktur hat Patient vielleicht selbst keine Kennt- 
nis, vielleicht verechweigt er sie auch nur, um den Krieg als alleinigen 
Urheber seiner Krankheit anschuldigen zu konnen. Fest steht jeden- 
falls, daB die Ulnarisrinne durch die Veranderungen an den Ellbogen- 
knochen, die hochstwahrscheinlich im wesentlichen schon vor geraumer 
Zeit entstanden sind, erhebhch seichter und enger geworden ist. Der 
normalerweise dem Nerven vom Skelett gewahrte Schutz fehlt hier 
fast vollig, da die Rinne so seicht ist, daB der Nerv bei gestrecktem 
Ellbogengelenk teilweise iiber eine, das Olekranon mit dem Epikondylus 
verbindende Linie herausragt. Bei Beugung im Gelenk wird der Ul- 
naris noch mehr aus seinem Lager herausgedrangt und alien Insulten 
preisgegeben; eine eigentliche Luxation konnte nicht beobachtet 
werden, wahrecheinlich wird der Nerv durch die vom Olekranon zum 
Epicondylus medialis ziehenden Faszienziige zuriickgehalten. Be- 
achtenswert ist die Angabe des Pat., daB ihm der rechte Arm zuweilen 
einschlafe, wenn er auf der rechten Seite liege und der gebeugte Ell- 
bogen dabei auf der Unterlage ruhe; ein solcher, haufig wiederholter 
Druck auf den Nerven kann sehr wohl sein Teil zum Zustandekommen 
der Lahmung beitragen. Wahracheinlich wurde auch hier, wie sicher 
in vielen anderen Fallen von Spatlahmung, erst durch das Zusammen- 
wirken verachiedener, normalerweise unschadlicher Momente die Parese 
ausgelost. , 

So war auch bei Frau H. lange Jahre nach dem Ellbogenbruch, 
der zur Absprengung des Epicondylus medialis fiihrte und dessen 
Heilungsverlauf gestort war, der Nerv anscheinend ganz ungeschadigt 
und funktionstiichtig, bis allmahlich, ohne daB man eine bestimmte 
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Ursache dafiir verantwortlich machen konnte, die ersten Symptome 
der Lahmung sich einstellten. Die bei Frau H. allerdings besonders 
nngiinstige Kallusbildung, die man in solchen Fallen gem zur Erkla- 
rung heranzieht, allein als auslosendes Moment anzusehen, geht nicbt 
wobl an, denn die Knochenwucherungen haben Jahre bestanden, 
ohne dafi es zu einer nachweisbaren Schadigung des Nerven gekommen 
ware. So bleibt auch hier nur die Annahme, dafi die Summation der 
haufigeren und groberen Insulte schliefilich zur Lahmung gefiihrt 
hat. Dafiir spricht auch der haufig bei Spatlahmungen zu beobachtende 
schleichende Verlauf des Leidens. Langsam zunehmend traten bei 
Frau H. erst sensible, dann motorische Storungen auf; schliefilich 
wurde offenbar auch der N. medianus in Mitleidenschaft gezogen, 
ein, wenn auch seltenes, doch keineswegs ungewohnliches Vorkomm- 
nis. Durch die Operation wurde die den Nerven schadigende Skelett- 
veranderung beseitigt, der Nerv wieder in eine, der natiirlichen mog- 
lichst ahnliche Rinne gebettet und der Erfolg blieb nicht aus: Die 
Funktion ist im Laufe langerer Zeit grofienteils widergekehrt. 

Auch bei dem Falle B., einer typischen Spatlahmung, wurde auf 
operativem Wege eine, wenn auch noch nicht sehr weitgehende Besse- 
rung erzielt. Nach Befreiung des Nerven von den schadigenden Kallus- 
massen hat sich zunachst die schon vollig erloschene faradische Erreg- 
barkeit widerherzustellen begonnen. Eine deutliche Besserung der 
Funktion ist zwar noch nicht festzustellen, darf jedoch entsprechend 
der schon deutlich gebesserten elektrischen Erregbarkeit erwartet 
werden. Eine wichtige Voraussetzung fiir die operative Heilung solcher 
Spatlahmungen diirfte die sein, dafi der, seit dem Auftreten der ersten 
erkennbaren Storungen im Nerven verstrichene Zeitraum kein allzu 
langer ist. Einen solchen durchschlagenden Erfolg konnten z. B. 
Guillemain und Mailly erzielen in einem Falle von Ulnarisspat- 
lahmung, der sich eben durch seine rasche Progredienz auszeichnete. 
Immerhin ist dieOperation auch in altenFallen oft durchaus am Platze, 
wie der schone Erfolg bei Frau H. zeigt 1 ). 

In mehreren Hinsichten belangreich ist der Fall Sch. J. Meist 
sind es mehr oder weniger schlecht geheilte Frakturen des Epicondvlus 
humeri externus oder internus, die, vor allem wohl mit durch die Kallus¬ 
bildung, zu der Spatlahmung ftihren, wahrend es sich bei Sch. J. nach 

_ i 

v 

I) Die Rolle, die Aikohol und Lues im vorliegenden Falle gespielt haben 
diirften, ist schon erwahnt. 
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rontgenologischem Urteil um eine Epiphysenlosung handelt, mit 
einer distalwarts gerichteten Dislokation des abgetrennten Knochen- 
kerns, die jedenfalls unter der Zugwirkung der Beugemuskeln zustande 
kam. Kallusbildung ist nicht deutlich. Eigenartig ist ferner das Auf- 
treten der Narkosenlahmung, das icb ebenfalls in der mir zuganglichen 
Literatur in dieaer Form nicht beschrieben fand und das uns recht 
klar das Moment der erhohten Erkrankungsbereitschaft des, seines 
natiirlichen Schutzes beraubten, Nerven zeigt. Das Auffallendste aber 
ist die spontane Besserung. Bis in die jlingste Zeit herein hat nach 
den Angaben des Pat, die Lahmung eine langsam fortschreitende Ten-/ 
denz gezeigt und erst einige Monate nach der Aufnahme in unserem 
Lazarett, wo Pat. mit Massage, Elektrizitat und Bewegungsiibungen 
behandelt wurde und gleichzeitig wegen eines trophischen Geschwiiis 
am rechten FuB zu groBter Ruhe verurteilt war, stellte sich eine ziemlich 
rasch fortschreitende Besserung ein, die bis heute einen recht erheb- 
lichen Grad erreicht hat. So verlockend es nun ware, den Triumph 
der Therapie zu feiern, mochte ich doch im vorliegenden Falle der 
aktiven Behandlung nur die Rolle einer bescheidenen Heilgehilfin 
zuerkennen. Der Gang der Erkrankung war meines Erachtens der, 
daB der bei der Operation geschadigte Nerv in der Folgezeit erhohten 
Anforderungen nicht mehr gewachsen war; die wiederholten Arbeits- 
versuche des Pat. in Backereien — Bicker neigen bekanntlich zu 
Ulnarislahmungen — stellten stets wiederholte Schadigungen des 
Nerven dar und erst in der volligen Ruhe des Lazaretts fand er die 
unerlaBliche Vorbedingung zu seiner Erholung. Gelingt es, die Besse¬ 
rung zu einer bleibenden zu machen, so, daB Pat. mit der linken Hand 
wieder energisch zu arbeiten vermag, so ware dies fur die Prognosen- 
stellung bei den Ulnarisspatlahmungen von nicht zu unterschatzender 
Bedeutung, nachdem bisher die Heilungsaussichten allgemein keines- 
wegs als rosig beurteilt wurden, so weit eben nicht operativ geholfen 
werden konnte. In geeigneten, sorgfaltig auszusuchenden Fallen durfte 
der Versuch gerechtfertigt erscheinen, durch energisch durchzufiihrende 
weitestgehende Schonung des Nerven, unter gleichzeitiger Anwendung 
der ublichen Lahmungstherapie die Leistungsfahigkeit wenigstens teil- 
weise wiederherzustellen. 

Versuchen wir zum SchluB, aus den angefiihrten Beobachtungen 
und den Berichten der Autoren das Gemeinsame, fUr die Spatlah- 
mungen Charakteristische herauszuheben, so ist dies etwa folgendes: 
Bei einer Reihe von Veranderungen am Ellbogengelenk — sowohl 


Digitized by 


Goi gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



238 


WOLLMY 


kongenitalen wie postnatal erworbenen — entstehen Verhaltnisse, 
die den N. ulnaris, in geringerem Grade auch den N. medianus in einem 
iiber das Normale oft weit hinausgehenden Mafie Schadigungen aus- 
setzen, deren haufige Wiederholung und Summierung schlieBlich zu 
einer meist langsam sich entwickelnden Lahmung der genannten Nerven 
fiibren kann. Unter den kongenitalen Anomalien steht an erster Stelle 
wohl der Cab. valgus, dessen Bedeutung fiir das Zustandekommen 
einer Ulnarislahmung von verschiedenen Beobachtern (Haim, Mom- 
burg, Collinet, Drouard u. a.) genauer studiert und auch auf 
statistischem Wege festgestellt wurde. Cub. valgus schafft eine Pra- 
disposition zu Luxation des N. ulnaris, diese ftihrt durch das Gleiten 
und Scheuern des Nerven auf dem Epicondylus medialis, aufierdem 
durch die zweifellos haufiger von auBen einwirkenden Insulte zu einer 
meist langsam fortschreitenden Lahmung. Ahnliche pradisponierende 
Momente sahen Haim und Wharton in einer Schwache des fibrosen 
Gewebes zwischenEpikondylus und 01ekranon,Zuckerkandl inKleih- 
heit des Epicondylus, Gegenbauer in Schleimbeutelbildung unter 
dem Nerven; all. diese, meist seit der Geburt oder doch wenigstens 
geraume Zeit bestehenden Anomalien setzen den Nerven haufigeren 
und intensiveren Schadigungen aus, deren Eolge, oft erst nach Jahren, 
eine Lahmung sein kann. Bei dem tuberkulos vergroBerten Epicondylus, 
den Hacker beschrieb, waren vielleicht auch Toxine mit im SpieL 
Von traumatischen Veranderungen am Ellbogengelenk, die hier in 
Frage kommen, sind wohl die haufigsten Frakturen des Epikondylus lat. 
die zu schwerem Cub. valgus fiihren konnen, des Epicondylus med., 
des Humerusschaftes unmittelbar oberhalb der Kondylen, ev. mit 
T-formiger Abzweigung der Bruchlinie ins Gelenk hinein. Nicht selten 
kommt es bei solchen ins Gelenk reichenden Briichen zu traumatischer 
Arthritis deformans, die durch dabei auftretende Wucherungen Ieicht 
ein neues, fiir den Nerven schadliches Moment schaffen kann (vgl. 
den Fall H. J.). Bei der Epiphysenlosung (Fall Sch. J.) miissen wir 
wohl die Lahmung auf den ungeniigenden Schutz vor auBeren Insulten 
infolge der Abwartsverschiebung des Epicondylus med. zuriickfiihren; 
der Nerv ist offenbar wahrend der Fesselung bei der Operation stark 
gequetscht worden. 

Zum Zustandekommen der Lahmung miissen aber zu den pradis- 
ponierenden Momenten noch auslosende Ursachen treten, wie sie bei 
Cub. valgus in der Luxation mit den sie begleitenden Schadlichkeiten 
gegeben sind, wie langjahriger Druck von Kallusmassen sie darstellt — 
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der Nerv wurde in solchen Fallen bei der Operation zuweilen nicht 
unerheblich abgeplattet gefunden Oft sind es jedoch nur Insulte 

von normaler Haufigkeit und Intensitat, die in Fallen, in denen der 
Nerv des normalen Schutzes entbehrt, zur Lahmung fiihren konnen. 
Zuweilen diirften sicli toxische Schadlichkeiten hinzugesellen (vgl. 
Fall 2 und 6). Der Ulnaris liegt namlich zwischen Aponeurosen, Muskeln, 
Knochen und Bandapparaten so wohl geborgen, daB er gegen mecha- 
nische Schadigungen im allgemeinen ziemlich geaichert ist. Das wird 
sofort anders, sobald die anatomischen Verhaltnisse am Ellbogen- 
gelenk so verandert werden, daB der Nerv standig oder zeitweilig aus 
seinem fibros-knochernen Kanal mehr oder weniger heraustritt. Er 
ist dann viel haufiger Druck und StoBen ausgesetzt; zumal das Auf- 
liegen des Ellbogens auf harter Unterlage bei vielen Berufsarbeiten, 
beim Schlafen an einem Tisch, ja selbst der Gegendruck einer Ma- 
tratze kann, wie im Falle H. J., die Funktion des Nerven schadigen, 
so daB schlieBlich die haufige Wiederholung und Summierung vieler 
kleiner Traumen die Lahmung herbeifiihrt. In selteneren Fallen wird 
einmaliger langerer oder intensiverer Druck eine Parese erzeugen; 
es sei nur an die von Oppenheim, Bernhardt u. a. erwahnte Schlaf- 
lahmung des Ulnaris, wie sie vorwiegend bei Betrunkenen beobachtet 
wird, erinnert und auf den Fall Sch. J. hingewiesen. Moglicherweise 
spielt zuweilen auch die toxische Wirkung des Alkohols bzw. chro- 
nischer Krankheiten, wie schon oben erwahnt eine Bolle. Genaue 
Untersuchung der anatomischen Verhaltnisse am Ellbogengelenk wird 
vielleicht manchen Fall, den man auf den ersten Blick fiir eine gewohn- 
liche Berufs- oder ahnliche Lahmung ansehen mochte, als eine Folge 
schon lange bestehender Veranderungen am Skelett erkennen lassen, 
bei der die zunachst angeschuldigte Ursache nur die Rolle eines aus- 
losenden Moments spielt. Vor allem wird man bei alien schleichend 
einsetzenden Lahmungen an Spatlahmungen denken und nach primaren 
Grundlagen des Leidens forschen miissen. Ein Griff nach dem Ell¬ 
bogengelenk kann unter Umstanden den Fall in einem ganz anderen 
Lichte erscheinen lassen, und was noch wesentlicher ist, eine ganz 
andere Therapie veranlassen, zu der die Berichte tiber giinstige opera¬ 
tive Erfolge bei posttraumatischen Spatlahmungen ermutigen (Guille- 
main-Mailly, Mouchet, Hunt, unsere Falle 1 u. 2). Friihzeitige 
Erkennung der eigentlichen Ursache ist allerdings von Bedeutung; 
je langer die Lahmung dauert und je schwerer sie wird, desto schlechter 
werden auch die Heilungsaussichten. Manchmal ist spezifische Therapie 
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am Platze (unser Fall 6). Auch konnte man in Fallen wie dem von 
Hacker an nicht operative Behandlung der Knochen- and Gelenk- 
erkrankungen denken. Ab prognostbch ^esonders ungiinstig sind 
wohl die Falle mit posttraumatbcher Arthritis deformans anzusehen, 
da dies auBerst schwer beeinfluBbare Leiden das Gelenk immer mehr 
verandert und damit auch fiir die Nerven am Ellbogen immer ungiin- 
stigere Verhaltnbse schafft. 

Zum SchluB ist es mir eine angenehme Pflicht, Herrn Prof. Dr. 
v. Malaise fiir die Anregung zu vorliegender Arbeit und das liebens- 
wiirdige Oberlassen der beiden Krankengeschichten von Fr. H. und 
Herrn B., sowie den Herren Hofrat Dr. Krecke und Dr. Hohmann 
fiir freundliche Ubermittelung erganzender Notizen meinen besten 
Dank auszusprechen. 
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Aus der Univ.-Klinik fiir Dermatologie u. Syphilis zu Budapest. 

(Vorstand: Prof. Dr. L. Nek&m.) 

Silbersalyarsan in der Behandlung der syphilittechen 
Erkranknngen des Zentralnervensystems. 

Von 

Prof. Dr. Julius Donath. 

Die theoretische Voraussetzung, daB eine chemische Verbindung 
des Salvarsans mit dem gleichfalls als spirochatizid erkannten Silber 
ein Mittel von erhohter Wirksamkeit ergeben werde, hat sich in dem 
von Kolle uns geschenkten Silbersalvarsannatrium nach alien bis- 
herigen Erfahrungen der Syphilidologen glanzend bewahrt. Mein schon 
im Jahre 1902 eingenommener Standpunkt einer aktiven Behandlung 
der Tabes und Paralyse besonders mit Natr. nucleinicum in Ver¬ 
bindung mit antisyphilitischen Mitteln, ist erfreulicherweise nun in 
weiten Kreisen anerkannt. Vornehmlich eignete sich das Sal- 
varsan wegen seiner roborierenden und im Vergleich zum Queck- 
silber weniger giftigen Wirkung zur energischen Behandlimg der 
Tabes und Paralyse. Meinem Wunsche, das Silbersalvarsannatrium 
bei luischen Erkrankungen des Nervensystems zu erproben, ent- 
sprach Herr Geh.-R. Kolle in zuvorkommenster Weise, wofiir 
ich ihm an dieser Stelle meinen besten Dank ausspreche. Leider 
konnte ich die Beobachtungen infolge der Wirren und schwer gestorten 
Kommunikation hierzulande erst Ende 1919 und auch dann noch mit 
Unterbrechungen aufnehmen. Indes sind die erfreulichen Resultate, 
namentlich von Weichbrodt 1 ), Knauer 2 3 ), Dreyfus 8 ), Sioli 4 * * ), 


1) R. Weichbrodt, SilbersalvarBannatrium und Sulfoxylatpraparat in der 
Paralysetherapie. Deutsche med. Wochenschr. 1908, Nr. 44. 

2) A. Knauer, tlber die Behandlung der Paralyse und Gehimsyphilis mit 
Salvarsaninjektionen in die Karotiden. Miinchn. med.Wochenschr. 1919, Nr.23. 

3) L. Dreyfus, Silbersalvarsan bei luetischen Erkrankungen des Nerven- 
Bystems. Miinchn. med. Wochenschr. 1920, Nr. 31. 

4) F. Sioli, tlber die Behandlung der progressiven Paralyse. Deutsche 

med. Wochenschr. 1920, Nr. 8. 

Deutsche Zeitschriftf. Nervenheillcunde. Bd. 71. 10 
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Hoppe 1 ), Meggendorfer 2 3 ), Friedlander 8 ), sowie von Boas 4 * ) und 
KiBmayer bei Tabikern und Paralytikern mitgeteilt worden. 

Allgemeine Bemerkungen. 

Das Silbersalvarsannatrium wurde ambulatorisch verabfolgt, mit 
Ausnahme eines schwerer erkrankten Paralytikers, der obendrein vor 
kurzem einen Oberschenkelhalsbruch erlitten hatte und nur schwer 
zur Ambulanz hatte kommen konnen; dieser wurde fiir die ganze Dauer 
der Behandlung auf die Klinik aufgenonunen. Meist wurden 1 proz. 
Losungen in 0,5% CINa infundiert, seltener aus auBeren Grunden 
Injektionen mit Rekordspritze, und zwar auch in 1,25 und 1,5 proz. 
Losung. Nach der ambulatorischen Behandlung muBten die Kranken 
oft in ihre weit entfernten Wohnungen zuriickkehren, mitunter auch 
einstiindige Bahnfahrten zuriicklegen. All dies wurde anstandsloe 
vertragen. Die Dosen stiegen allmahlich von 0,05 in 5cg-igen Stufen 
bis 0,3, bei welcher Dosis gewohnlich verbheben wurde. Bei kraftigeren 
Personen wurde auch rascher gestiegen. In einzelnen Fallen wurden 
aber auch 0,35 und 0,40 gegeben, bei Frauen war die Hochstdoeis 0,25. 
Die Infusionen erfolgten gewohnlich in 5-, mitunter auch in 4- oder 
6tagigen Zwischenraumen, und meist ununterbrochen wurden deren 
10, wo es aber nur anging, 15 und vereinzelt auch noch dartiber ver¬ 
abfolgt. Selbstverstandlich wird bei unbehaglichem Empfinden der 
Kranken die Infusion verschoben, bis sich der gewohnliche Zustand 
wieder einstellt. Seltener war es notig, bei einer starkeren Reaktion 
(hoherem Fieber, angioneurotischen Erscheinungen u. dgl.) auf ebe 
friihere kleinere Dosis zuruckzugehen. Eventuell kann man nach 
10 Infusionen eine etwa 14tagige Pause eintreten lassen, doch sollte 
man mindestens 15 geben, denn in den friiheren Stadien der Lues 
erfolgt nach den Angaben von Hauck und Hahn, Schindler der 
Umschlag der positiven Wassermannschen Reaktion erst zwischen der 
10. und 14. Injektion, worauf wir freilich bei der Tabes und Paralyse 


1) J. Hoppe, tlber Silbersalvarsannatrium. Miinchn. mcd. Wochenschr. 

1919, Nr. 48. 

2) Hamburger Arztl. Verein. Ref. Deutsche med. WochenBchr. 1920, Nr. 38. 

3) £. Friedlander, Die Behandlung syphilidogener Geisteskrankheiten 
mit Silbersalvarsan. Ibid. 1919, Nr. 20. 

4) Harald Boas und Arne KiBmeyer, Silbersalvarsan. Med. Kl- 

1920, Nr. 9. 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Silbersalvars&n in der Behandlnng usw. 


243 


nicht rechnen konnen. Auf diese Weise wurden Gesamtdosen von 
1,65 bis 3,90 g verabfolgt. 

Was den Temperaturgang nach den Infusionen anbelangt, 
so zeigte sich bei manchen Kranken iiberhaupt keine Reaktion, bei 
der Mehrzahl aber eine geringe Temperaturerhohiing (meistens unter 
38° C), die nur einmal 39° erreichte. Mitunter blieb bei den ersten 
niedrigen Dosen die Temperatur normal, wurde bei den nachsten 
hoheren subfebril, um bei den letzten Dosen wieder normal zu bleiben. 
Am nachsten Tage nach der Infusion war die Temperatur in der Regel 
normal; selten gab es am zweiten bis funften Tage Nachzugler von 
leichten Temperaturerhohungen bis 39° und nur ausnahmsweise auch 
dariiber. Die Erklarung dieser Temperaturanstiege mag darin zu suchen 
sein, daB es sich meistens um Kranke handelte, die fruher gar keine 
oder nur eine ungenugendespezifische Behandlung durchgemacht hatten, 
oder daB dieselbe weit zurucklag und auf dieseWeise Spirochaten zur 
Auflosung gelangten, deren fiebererregenden Toxine frei wurden. 

Beziiglich der Wassermannreaktion hat in den Fallen von 
Lues cerebri ein vollkommener Umschlag der positiven 
Wa. R. in die negative stattgefunden. Dagegen zeigte sich bei 
der Metalues, wie auch die bisherigen Erfahnmgen mit den ubrigen 
Salvarsanpraparaten gelehrt haben, die Wassermannreaktion ziemlich 
refraktar. Auch Boas uns KiBmeyer fanden in alteren Syphilisfallen 
die W.R. durch Silbersalvarsan ganz unverandert, oder nur wenig beein- 
fluBt. Unter 10 Fallen von Tabes und Paralyse wurden 4Falle ne- 
gativ (darunter ein Fall _+), Eine rblieb unverandert negativ und fiinf 
unverandert positiv. Dabei besteht kein Parallelismus zwischen Blut 
und Liquor; so kann bei leichter Besserung der Seroreaktion die Liquot- 
reaktion unverandert bleiben. Diese Beeinflussung der W.R. 
des Liquors, welche sich auch auf die Nonne-Apeltsche 
und Pandysche Reaktion, sowie auf die Lymphocytose 
beziehen, — ganz abgesehen von den sonstigen therapeutischen 
Wirkungender Antiluika—zeigt doch in unzweifelhafter Weise, 
daB diese in den Liquor, wenn auch in sehr geringer Menge, 
ubertreten miissen, obgleiph der chemische Nachweis hierfiir bisher 
nicht gelungen ist. Auch Knauer gibt an, daB nach Einverleibung 
des Silbersalvarsans die chemische Analyse der Zerebrospinalfliissigkeit 
auf Arsen und Silber immer resultatlos war. Dies liegt aber meines 
Erachtens nur an der nicht geniigenden Empfindlichkeit 
der dazu dienenden Reaktionen. 

16 * 
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Wo es bei dieser ambulatorischen Behandlung anging, wurde bei 
den Kranken auch die intralumbale Injektion von %—1 mg Neosal- 
varsan angesehlossen. Silbersalvarsan kam zu diesem Zweck nie zur 
Verwendung, weil ich bei den ersten Ansatzen einer so verdunnten 
Losung in 0,5% CNa eine grobflockige Ausscheidung des kolloidalen 
Silbersalvarsans wahrnahm. Zu diesem Behufe wurde x / 2 —1 com einer 
Losung von 0,15 Neosalvarsan in 150 ccm destiiliertem sterilen lauen 
Wasser in eine 10 ccm haltige. Spritze aufgenommen, mit physiol. 
Cl Na-Losung aufgefiillt und dann unmittelbar nach dem zu Unter- 
suchupgszwecken erfolgten Ablassen des Liquors, durch dieselbe 
Kaniile die Injektion ausgefuhrt. Selbstverstandlich kann die Zu- 
mischung statt mit der Cl Na-Losung auch mit dem Liquor selbet 
erfolgen. 1st die Diagnose, wie gewohnlich, schon zurzeit der ereten 
diagnostischen Liquorentnahme, vor Beginn der Behandlung, sicher- 
gestellt, dann kann gleich diese Gelegenheit zur Lumbalinjektion 
beniitzt werden. Jedenfalls sollte aber die Lumbalinjektion am Schlusse 
der Behandlung erfolgen. Nach der Lumbalinjektion wurde der Pat. 
zu Bette getragen, um seinerseits Eigenbewegungen zu verhindern, 
und mit erhohtem Becken und tiefer liegendem Kopfe, was durch 
Hoherstellung des FuBendes des Bettes, Unterschiebung von Kissen 
unter das Becken und Entfernung der Kopfkissen bewirkt wurde. In 
dieser Lage verbrachte der Kranke 2—6 Stunden. 

Spatere, wiederholte Lumbalpunktionen, wie sie von Gennerich 
und Gartner empfohlen wurden, waren aus aufieren Grunden nicht 
ausfiihrbar 1 ). 

Den angioneurotischen Symptomenkomplex sah ich nur bei zwei 
Individuen: Wahrend es sich bei demeinen nur zweimal, bei den letzten 
hoheren Dosen zeigte, trat er bei dem anderen (Frau) jedesmal nach 
hoheren Dosen auf, wurde aber nach der subkutanen Injektion von 
Tonogen-Richter (= Adrenalin) jedesmal prompt beseitigt. Dasselbe 

l)Nach E. Fried lander (Zur Infektiositat der latenten Syphilis undihrer 
Behandlung auf intravenosem Wege) sind die Liquorveranderungen (Wasseraann- 
Reaktion, Zellzahl-, Eiweifi- und Globulinvermehrung) der intravendsen Behand¬ 
lung mit Neosalvarsan, in Kombination mit Quecksilber und Jod, am zngang- 
lichsten und der intralumbalen Injektion mindestens gleichwertig. Und da Gart¬ 
ner festgestellt hat, daB in der Mehrzahl der Falle mit alteren Liquorverande¬ 
rungen diese selbst durch zahlreiche planmaBigeKuren nach dem GennerichBchen 
Verfahren nicht zu beseitigen waren, so ware nach ihm die intralumbale Behandlung 
iiberfliissig. Auch durch die Knauersche intrakarotische Injektion wurde diese 
entbehrlich werden. 
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Individuum bekam spater, nach AbschluB der Kur, eine schwere Der¬ 
matitis, die durch nichts aufzuhalten war, aber vollstandig ausheilte. 
0ber diese Patienten soil spater Naheres berichtet werden. 

Die Bebandlung wurde zu Ende gefiihrt in 3 Fallen von Lues 
cerebri, 9 Fallen von Tabes dorsalis ynd 5 Fallen von Paralyse. 

Bei den Erkrankungen des Zentralnervensystems, besonders bei 
Tabes und Paralyse, wo es sich schori um degenerative Prozesse bei 
Individuen bandelt, die sich meist im fortgeschrittenen Alter, mit- 
unter im dekrepiten Zustande befinden, sind ja im allgemeinen so 
rasche und durchgreifende Erfolge, wie in den eisten Perioden der 
Lues nicht zu gewartigen. Immerhin werden auch hier mitunter Er- 
gebnisse erzielt, mit ganzlichem Schwinden der klinischen Erschei- 
nungen, welche Heilungen gleichkommen, oder auch erhebliche Besse- 
rungen, mit Nachlassen qualender oder lastiger Symptome, wie z. B. 
der lanzinierenden Schmerzen, schmerzhafte Krisen, bei Paralytikern 
aber werden in den Anfangsstadien Besserungen bzw. Remissionen 
bewirkt, welche sie wieder arbeitsfahig machen und dies, wie ich in 
meinen friiheren Arbeiten x ) zuerst betont habe, in einem weit groBeren 
Prozentsatz, als es spontan geschieht. 

Die Krankengeschichten sollen in moglichster Ktirze erfolgen. 

Lues cereberi. Von 3 Fallen wurde 1 geheilt, 2 blieben 
ungeheilt. 

Der eine, mit den hervortretenden Erscheinungen eines schweren 
Meningismus (Cephalaea), betraf einen 33jahr. led. Gutsbesitzer, bei 
dem vor 7 Jahren beiderseits Bubonen eroffnet wurden; von sonstigen 
Erscheinungen geschlechtlicher Infektion hatte er nichts wahrgenommen. 
Seit6Wochen heftiger Kopfschmerz, der seit 3 Wochen standig 
ist. Dabei bose Traume mit Alpdruck. Denken erschwert, im Ge- 
schafte unkonsequent geworden, was bei ihm fruher nicht vorkam. 
Der migraneartige Kopfschmerz nimmt die rechte Kopfhalfte ein, ist 
in der Medianlinie scharf abgegrenzt und strahlt in die rechte Halsseite 
und Schulter aus. Starke Abnahme der Merkfahigkeit, so daB er 
sich jetzt alles notieren muB. Schmerzen in den Augen und Funken- 
sehen, lanzinierende Schmerzen, welche mindestens einmal in der 
Woche auftreten, das Gehen errschwert. Pat., der in seiner Heimat 


1) Die Behandlung der progression Paralyse, sowie toxische und infektioeer 
Psychosen mit Salzinfusionen. Allg. Zeitschr. f. Psych., 60. Bd. 1903. — Die Be¬ 
handlung der progressiven allgemeinen Paralyse mittelst Nukleinsaure-Injektionen. 
Ibid. 67. Bd., 1910. — Salvarsan in der Behandlung der syphilitischen und meta- 
syphilitischen Erkrankungen des NerrenBystems und dessen kombinierte Anwen- 
dung (Natr. nuclein undQuecksilber). Miinchn. med. Wochenschr. Nr. 43 und 44. 
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blofi mit Antineuralgicis vergeblich behandelt wurde, tragt aich mit 
Selbstmordgedanken. Er kann nur hatb sitzend, auf den Elibogen 
gestiitzt, echlafen, um mit dem Kopf das Kissen nicbt zu beriihren, was 
ihm Schmerzen verursacht. Die Untersuchung ergab: Anisokorie (Pu- 
pille rechts > links, erstere entrundet, schwach lichtreagierend; linke fast 
lichtstarr). Rechte Kopf half te und Halsseite, sowie N. supraorbit. d. druck- 
schmerzhaft, desgleichen die WirWlsaule, Schulterblatter, sowie vorn die 
ersten 3 Rippen. Leichter Romberg. 

28. IV. 1920 Lumbalpunktion: Langsam flieBender, klarer Liquor 
(26 ccm), danach Brechreiz von paar Sekunden Dauer. Unmittelbar 
danach fiihlt er Erleichterungen im Kopfe, wie er es seit 
Wochen nicht empfunden hat. 

Blut: Wa -j —|-. Liquor Wa-j-d—(-; Nonne-Apelt + (schwach); Zeller, 
in 1 cmm 280. 

Vom 30. IV. bis 21. VI. 1920 10 Infusionen (die letzte zu 0,40) = 2.40 g 
Silbersalvarsannatrium, die anstandslos vertragen wurden. 

Nach der zweiten Infusion schlaft er auf 2 Tabletten Adalin 
zum erstenmdl mit ganz zuriickgelehntem Kopfe, was vor der Be- 
bandlung nicht moglich war. Nach der 3. Infusion ganzliches Auf- 
horen der Kopfschmerzen. Seit der 8. Infusion Aufhoren der lan- 
zinierenden Schmerzen. Seit dem Sistieren der Kopfschmerzen 
die voile geistige Arbeitsfahigkeit wieder erlangt, wahrend er 
vor der Behandlung nicht mehr konzipieren und rechnen 
konnte. Die Pupillen zeigen jetzt eine bessere Lichtreaktion, 
besonders die rechte. Die Anisokorie ist jetzt umgekehrt. Auch 
die physische Leistungsfahigkeit ist wiedergekehrt: er kann 
jetzt ausdauernd marschieren, das Gefiihl der Bleischwere in den 
Beinen ist geschwunden. 

Blut: Wa negativ. 

In 2 Fallen von Epilepsia luica konnte kein geniigender Er- 
folg erzielt werden. 

Der eine, ein 38jahr. Verpflegsoffizier, hereditar nicht belastet, der 
keine Fraisen durchgemacht hatte, bekam im 18. Lebensjahre eine Gonorrhoe 
mit „8panischem Kragen“. September 1914 zum erstenmal auf der 
Jagd „Betaubungsgefuhl“, doch will er das BewuBtsein nicht verloren 
haben; dies wiederholte sich in 1—2wochigen Zwischenraumen. Am 1. V. 
1916 nachts der erste, von seiner Frau beobachtete vollstan- 
dige Krampfanfall mit ZungenbiB und Harnabgang; danach 
kurz dauernder Verwirrtheitszustand. Die Anfalle traten anfangs 
2—3 mal in der Woche auf, spater einmal in 2—4 Wochen. 1919 blieben 
sie durch 8 Monate aus, jetzt kamen sie in 2 Monaten einmal. Seither ge- 
braucht er taglich 0,1 Lummel und 2 X 0,5 Bromnatrium, ist sehr reizbar 
und droht mit Selbstmord. 

24. I. 1920: Blut: Wa +-f+ . Liquor (klar) Wa ++• Nonne- 
Apelt —; Zellen in 1 cmm 44. 

Vom 3. II. bis 10. IV. 1920: 14 Infusionen (die 11. zu 0,35 und die 
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drei letzten zu 0,40 = in Stagigen Intervallen (= 3,80 Silversalvarsan, die 
samtlich gut vertragen wurden. 

Mit Beginn der Infusionen wurden die Antiepileptika weggelassen. — 
17. II. Pat. fiihlt den Kopf so frei, wie es seit seiner Krankheit 
nicht der Fall war. Vermag bei der geistigen Arbeit — er ist gleich- 
zeitig Schriftsteller und ein geschatzter Filmdichter — jetzt zuerst die 
Aufmerksamkeit wieder zu konzentrieren. — 16. III. Seit 
20 Tagen weder Schwindel noch Benommenheit, so daB die Frau 
ihn zur Infusion nicht mehr begleitet, kann angestrengt arbeiten und 
hat vorziiglichen Appetit. — 19. IV. Heute 3 Uhr nachmittags — also 
9 Tage nach der letzten Infusion — starker Anfall mit Aufschrei und Zungen- 
biB von etwa 6 Minuten Dauer. Danach durch % Stunden Benommenheit. 

22. IV. Intralumbale Injektion, nach Ablassen von 13 ccm lebhaft 
flieBendem, wasserklaren Liquors, von lmg Neosalvarsan in 10 ccm 0,5 proz. 
CINa. — Unmittelbar nach der Punktion Unwohlsein, leicht aussetzender 
Puls, der auf subkutane Injektion von 0,2 Coffein bald wieder normal 
wird. Danach Kopfschmerzen und Erbrechen des Mittagmahls. Auf 
PyramidonAufhoren der Kopfschmerzen. Amselben Abend 6 Uhr Temp. 37,9; 
nachsten Tag normale Temperatur. 

Blut: Wa —; Sachs-Georgi —; Meinicke —; Liquor: Wa — ; Nonne- 
Apelt —; Pandy —; Zellen in 1 cmm 3. 

24. IV. Nach der Lumbalpunktion fiihlt Pat. den Kopf 
wieder ganz frei. — 4. V. Am 1. und 2. V. starke Benommenheit, daB 
er etwa 3 Miputen nicht sprechen konnte (Absenzen ?)• Klagt bereits zu 
wiederholten Malen dariiber, daB seitdem er in einem im Dezember 1919 
erlittenen Ejampfanfall einen Sturz auf die rechte Kopfseite erlitten hat, 
er ohne jedes Gefiihl einer Betaubung oft einen ziehenden Schmerz in der 
Nasenwurzel empfindet, der sich auf Scheitel und Hinterhaupt ausbreitet 
und in die rechte Schulter ausstrahlt. Jedoch ist der Schadel nirgends 
klopfempfindlich und der Plexus brachialis nicht druckschmerzhaft. Nor- 
maler Rontgenbefund des Schadels. — 13. VII. Pat. sowie seine Frau 
geben iibereinstimmend an, daB sich sein Zustand seit der Behand- 
lung entschieden gebessert hat, er sein Amt selbstandig 
leitet und an seinen Filmstiicken mit voller Kraft erfolg- 
reich arbeitet. — 22. VII. In der vergangenen Nacht, sowie am Nach- 
mittag ein starker Krampfanfall mit Zungenbifi. Dauer 4—5 Minuten. 
Nach dem letzteren eine Stunde dauernder Verwirrtheitszustand. Pat. 
erhalt nun gegen den Krampfanfall und den sich steigernden Erregungs- 
zustand 2 X 0,5 Trional und vom 24. IX. ab nimmt er das von ihm schon 
friiher mit gutem Erfolge gebrauchte Spasmosan. 

Nach 4monatiger Pause am 21. XII. -ein Krampfanfall. 

In dem anderen Falle von Epilepsia luica, bekam eine 36jahr. 
Schneidersgattin ohne hereditare Belastung, die in der Kindheit keine 
Fraisen hatte, im 30. Lebensjahre — als sie 4 Jahre Witwe war — auf der 
StraBe den ersten Anfall von BewuBtlosigkeit; sie fiel dabei nicht zu- 
sammen und soli keine Krampfe gehabt haben. Die erste Ehe war un- 
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fruchtbar, aus der jetzigen entstammte ein Kind mit angeborener Schwache, 
das nach 14 Tagen starb. Bei den spateren Anfallen fiel sie aucb zusammen, 
trug dabei aucb Verletzungen davon, uniangst einmai eine am Kopfe. Die 
Anfalie stellen sich besonders vor und nach der Periode ein. Am 30. XII. 1919 
12 Anfalie von einigen Sekunden bis 3 Minuten Dauer. Im Herbst 1919 
wurde auf einer Klinik, ferner am 13. III. 1920 in einem Privatlaboratoriuxn 
die Wa R im Blute positiv gefunden. Brom und Quecksilberein- 
reibungen waren bereits zur Anwendung gekommen. 

Die Untersuchung auf der dermatologischen Klinik (17. III. 1920) ergab: 

Blut: Wa 4*; Sachs-Georgi —; Meinicke —. Liquor: Wa —; Nonne- 
Apelt —; Pandy —. Mafiige Dermographie. 

Vom 16. Ill bis 1. V. 1920 10 Infusionen in 5—6tagigen IntervaUen 
(zu 0,05, 0,10, 0,15, 0,20, 0,25, 0,30 und 4 x 0,25) = 2,05 Silbersalvarsan. 

25. III. (nach der 3. Infusion) Dammerzustand. — 2. IV. fallt zu¬ 
sammen. — 6. IY. (nach der 5. Infusion) 3 Absenzen beim Nachhausegehen. 
— 10. IV. Unmittelbar nach der 6. Infusion (zu 0,30, welche Dosis nui 
einmai verabfolgt wurde) angioneurotische Erscheinungen: Bot- 
werden, Warmeempfindung, Kribbeln im Gesicht. Auf subkutane 
Injektion von Tonogen-Richter (= Adrenalin) sofortiges Aufhoren der 
Fluxion, danach Zittern der Hande und „Arbeiten in der Brust“. Nach 
einer halben Stunde ging sie nach Hause. Pat. erweist sich als eine 
ausgesprochene Vasomotorikerin, bei der sich der angio- 
neurotische Symptomenkomplex, in Verbindung mit Brustbe- 
klemmung, nach jeder Infusion wiederholte, jedoch in milderer 
Form, wohl entsprechend der geringeren Dosis (0,25), welche von nun ab 
angewendet wurde, und es spater auch zu einer schweren Derma¬ 
titis kam. Dabei mafiige Dermographie. — 7. V. Seit der 8. In¬ 
fusion (20. IV.) bis heute 6 Krampfanfalle. Wegen Juckens in den 
Handdflachen und Sohlen wird keine Infusion gemacht.— 10. V. 
Morbillenartiger, juckender Ausschlag auf der ganzen allgemeinen Decke, 
besonders im Gesicht, weshalb sie auf die Klinik aufgenommen wird. Da- 
selbst kam es zur ausgesprochenen Dermatitis mit starker Abschuppung, 
grofilamelloser Abhebung der Epidermis, besonders an Handen und Fflflen, 
linsen- bis haselnufigrofien Druseninfiltraten in den Achselhohlen; dabei 
Schlaflosigkeit und Temperaturerhohungen bis 37,4. Unter der ublichen 
Behandlung kommt die Dermatitis zur vollstandigen Heilung und Pat. wird 
am 13. VI. von der Klinik entlassen. Auf der Klinik wurden 4 Krampf¬ 
anfalle und 7 Absenzen gezahlt. 

Bei dieser Pat. mit exquisit vasomotorischer Erregbarkeit kam es 
7 Tage nach der letzten Injektion zu 0,25, die aus aufieren Griinden mittelst 
Spritze in 1,7 proz. Konzentration gegeben wurde und nur eine leicht 
angioneurotische Reaktion (ohne Atemnot) zur Folge hatte, zu den ereten 
Erscheinungen der Dermatitis, die in 37 Tagen ablief. Eingeleitet wurde 
die Dermatitis durch ein harmlos erscheinendes Jucken der 
Handflachen und Sohlen. Dieser Fall bestatigt durchaus nichtdie 
Behauptung von Fabry (t)ber den jetzigen Stand der Syphilisbehandlung- 
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— Silbersalvarean, Sulfoxylat. — M. Kl. 1920, Nr. 27), daB der angio- 
neurotische Symptomenkomplex von der Verstopfung der Kapillaren durch 
Silbersalvarsanpartikeln, also von einer rein mechanischen Ursache her- 
rfihre, vielmehr handelt es sich um eine von Haus ans vasomotorisch sehr 
erregbare Person, die auf die etwas starkere Dosis immer auf dieselbe Weise 
reagierte. Nur noch einer meiner Patienten (Fall 3 unter den Tabikern) 
zeigte bei den hoheren Dosen diesen Symptomenkomplex. 

Wegen der immer haufiger auftretenden Krampf- und Schwindel- 
anfalle muBte zu Antiepilepticis gegriffen werden (anfangs 2—3 X 0,26 
Trional, dann Brom, worauf sie auf 6 Wochen ausblieben); darauf langere 
Erampfpausen. 

Tabes dorsalis. Von 9 Kranken wurden 5 gebessert, 
darunter 3 wesentlich und 2 leicht gebessert; 3 blieben un- 
verandert, 1 starb. Zu den Gebesserten zahlen: 

Fall 1. 48jahr. Druckereileiter, dessen Frau wahrend der 12jahr. 
Ehe nie echwanger war; will eine Gonorrhoe, aber kein Ulkus gebabt haben. 
Leidet seit August 1918 an lanzinierenden Schmerzen und 
Kalteempfindung in den Beinen, so daB er bis zu den Oberschenkeln 
reichende Kameelhaarstrtimpfe tragt. Auch klagt er fiber Schmerzen im 
Magen, Kribbeln in der unteren Brustgegend, sowie in der 1. und 2. Zehe 
des rechten FuBes. 

Zur Zeit der Untersuchung (18. V. 1920) besteht seit 2 Wochen 
uberaus heftiges Lanzinieren, besonders am auBeren Knochel des 
linken FuBes und an der Innenflache des rechten Oberschenkels. Letztere 
Stelle wird in den Schmerzanfallen so fiberempfindlich, daB schon die Be- 
rfihrung mit der Ho6e daselbst ein brennendes Geffihl erzeugt. Auch besteht 
starker Gtirtelschmerz links, in der Gegend der 6.-7. Rippen. 

Befund: Pupille 1. >r., unregelmaBig, Argyll-Robertson. Leichtes 
Zittern der Zunge und Hande. Kniephanomene nur mit Jendrissik aus- 
losbar r. }> 1.; Achillessehnenreflexe ziemlich gut auslosbar, beiderseits 
gleich. Hypalgesie an den FfiBen und Unterschenkeln mit Verlangsamung 
der Schmerzleitung, welche 1—2 Sekunden betragt. Dabei ziemlich gut 
erhaltene Tastempfindung. Bei geschlossenen Augen leicht ataktischer 
Gang; Schwanken beim Umkehren. 

Blut: Wa — ; Sachs-Georgi ++; Meinicke +++. Liquor (mit 
0,5 ccm) Wa +; Meinicke +; Sachs-Georgi —. 

Vom 21. VI. bis 7. VIII. 1920 10 Infusionen = 2,25 Silbersalvarsan. 

Seit der 8. Infusion (29. VII.) wesentliches Nachlassen der 
lanzinierenden Schmerzen. Nach der 9. Infusion Diarrhoen, weshalb 
nach der 10. Infusion eine Pause in der Behandlung eintritt. — 16. VIII. 
Die lanzinierenden Schmerzen sind ganzlich geschwunden, 
die Gfirtelschmerzen bestehen noch in leichtem Grade. 

Fall 2. Der 61jahr. Offizier — Tabes mit Arteriosklerose — 
bekam im 26. Lebensjahr ein Ulkus, welches lokal mit Jodoform und inner- 
lich mit Jod behandelt wurde. Im 30. Lebensjahre linksseitiger Gesichts- 
schmerz, angeblich infolge Kalteeinwirkung, welcher 6 Tage dauerte. 
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Beide Schwangerschaften der Frau endeten mit Abortus. Seit Februar 1917 
lanzinierende Schmerzen in den Beinen, giirtelartige Schmerzen in der 
Brust, welche seit 11 Tagen standig sind. Gegen die Schmerzen muB er 
Kalmopyrin (acetylsalizylsaures Kalzium) gebrauchen. 

Stat. praes.: MittelgroB, grazil gebaut, mit flachem Thorax, schwacb 
genahrt, anamisch, subikterisch. Pupille 1. > r., rund, auf Licht minimal, 
auf Akkommodation und Konvergenz gut reagierend. FuBe und Unter- 
schenkel analgisch, Oberschenkel hypalgisch. 1st ein riistiger FuBganger, 
doch beginnt er in der letzten Zeit zu ermiiden. Systolisches Blasen fiber 
samtlichen Ostien. Herzgrenzen normal. Radialpuls 96, hart, regelmfiaig. 
Die Venen erwiesen sich bei dem Einstich der Nadel behufs Infusion at 
bruchig und es kommt leicht zu Hamatombildung. Rechnen seit einem Jab re 
etwas geschwachter, Gedachtnis und Konzept gut. 

Blut: Wad-- 1 -; Sachs-Georgi ++ + . 

Vom 16. III. bis 1. V. 1920 10 Infusionen zu 0,05, 0,10, 0,15, 0,20. 
5 X 0,25 und 0,30 = 2,05 g Silbersalvarsan. 

Nach der 4. Infusion berichtet Pat., daB, nachdem er 12 Tage keine 
Schmerzen gehabt hatte, was bisher nicht vorgekommen war. 
er nach der 4. Infusion einen dreistiindigen heftigen Schmerzanfall bekam. 
Am nachsten Tage fieberfrei und wohl. Seit 2 Wochen gegen Abend leicht# 
Ode me an den FuBrucken, die am Morgen geschwunden sind. Dabei etwa* 
Schwachegefiihl in den Beinen. 

17. V.: Blut Wa +; Sachs-Georgi +; Meinicke -f++- 

21. V. Nachdem die Schmerzen seit 8 Wochen bis auf ein 
selten auftretendes Minimum pausiert hatten, traten sie am 13. 
und 14. V. wieder heftig auf, horten aber schon auf 0,5 Kalmopyrin auf. 
wahrend er frilher die doppelte und mehrfache Dosis nehmen muBte. Di# 
Schwache der Beine hat aufgehort, so daB er zu den spateren 
Infusionen von seiner mehrere Kilometer entfernten Wob- 
nung ohne Begleitung kommen konnte. .Gleichzeitig ist da? 
Anschwellen der Beine, welches sich seit Beginn der Behand- 
lung jeden Tag eingestellt hatte, geschwunden. 

Fall 3. (Tabo-paralysis incip.) Der 45jahr. Beamte erlitt im Jahr# 
1898 eine Infektion mit Hautausschlagen; 1914 auch Ausschlage im Munde. 
In den genannten Jahren Inunktionskuren, 1918 24 Hg-Injektionen. 

Klagt uber Kopfschmerzen, Kribbeln in den Handen und 
FiiBen, rasche korperliche und geistige Ermfidung, Abnahme 
des Gedachtnisses. Auch die Potenz hat seit Jahren abge- 
nommen. Handschrift hat sich in der letzten Zeit verschlechtert. 

Pupillen zeigen trage Lichtreaktion, Patellarreflexe schwach, r. >1- 
Achillessehnenreeflxe 0. Sprache etwas schwerfallig. Zittern der 
Hande und FuBe. 

Blut: Wa —; Sachs-Georgi —; Meinicke —. 

Vom 10. VI. bis 24. VII. 1920 9 Infusionen = 1,95 g Silbersalvarsan 

Nach der 3. Infusion Aufhoren der Parasthesien, Nachlassen 
der Kopfschmerzen. — Nach der 6. Infusion (8. VII.) zeigte sich wieder 
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Kribbeln in Handen und FtiBen, welches den ganzen Tag gedauert hat. — 
Nach der 8. Jnffision — zum zweiten Male 0,3Ag.-Salvarsan — bekam er auf 
der Eisenbahnf$hrt (er kommt zur Infusion von seinem eine Stunde Eisen- 
bahnfahrt entfernten Orte und fahrt dann gleich wieder heim) starken 
Brechreiz und Schfittelfrost; abends starkes Schwitzen. Am nachsten Tage 
wohl. 

Auch nach der letzten Infusion, zwei Stunden danach ahnliche 
angioneurotische Erscheinungen leichterer Art: Herzbeklemmung, 
Atmen, Frostschauder, Zittern, Brechreiz, Magenbeschwerden und trotz 
Appetites Unvermogen zu essen. Am nachsten Tage wohl. 

Nach AbschluB der Behandlung batten Kopfdruck, Kribbeln in 
den Fingern und Zehen aufgehort, der Gang istelastischer geworden, 
Merkfahigkeit und Denken haben sich gebessert, die vordem 
selten gewordenen Erektionen stellen sich jetzt jeden Morgen 
ein. Die 3 Seroreaktionen sind negativ geblieben. Pat. fiihlt sich leicht 
und wohlgemut. Wahrend er vor der Behandlung hochstens 3 Stunden 
nacheinander arbeiten konnte, dann wurden ihm die Finger starr und er 
muBte 1—1 Yz Stunden pausieren, ist jetzt die voile Leistungs- 
fahigkeit wiedergekehrt. 

Fall 4. Der 56jahr. Handlungsgehilfe hatte im 26. Lebensjahre Go- 
norrhoe und Ulkus. Die Frau gab an, wahrend der 22jahrigen Ehe nie 
schwanger gewesen zu sein und dal^er stets von schwacher Potenz war. 
Seit 3 Jahren Incontinentia urinae, welche seine Hauptklage 
bildet, sowie Schwerhorigkeit. Seit 2 Jahren lanzinierende Schmerzen. 
Aus Schwache stiirzt er manchmal auf der StraBe zusammen, ohne eine 
BfewuBtseinsstorung zu erleiden. 

Stat. praes. Pupille von StecknadelkopfgroBe, Argyll-Robertson. 
Patellar- und Achillessehnenreflexe lebhaft. Gang etwas ataktisch. Rom¬ 
berg. Ermfidet leicht beim Gehen, kann den Urin nicht halten und ist 
immer naB. Seit 3 Jahren vollstandig impotent, der Stuhl wird gut gehalten, 
er muB gegen die zeitweilige Obstipation Abfiihrmittel gebrauchen. Kein 
Zittern der Zunge, leichtes Zittern der Hande, weshalb er mit dem Bleistift 
schreibt. Das Gedachtnis hat stark abgenommen; 'das Rechnen, welches 
friiher ausgezeichnet war, ist jetzt schwach. Herztone fiber den groBen 
GefaBen schwach; Herzgrenze normal. Puls 80, etwas hart, manchmal 
aussetzend. 

Blut: Wa-f-. Liquor: + + +; Nonne-Apelt — ; Pandy schwach + ; 
Zellen in 1 cmm 3. 

Vom 11. III. bis 12. V. 1920 13 Infusionen (die 2 letzten zu 0,4) = 
3,50 g Silbersalvarsan. 

Seit der 2. Infusion halt er tagsfiber den Harn vollstandig, 
entleert ihn alle 2—2% Stunden, was seit 3 Jahren, trotz mannig- 
fach angewendeter Mittel, zuerst der Fall ist. Jedoch muB er nachts 
die Urinflasche im Bett haben, was sich in der Folge nicht geandert hat. — 
Nach der 6. Infusion, nachdem er der Libido nicht widerstehen konnte, 
zweimal voHstandig befriedigender Koitus; wfinscht wieder 
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ins Geschaft zu gehen, was nach Verlauf einer Woche gestattet wird. 
— Seit der 9. Infusion kann er den Urin auch 8 Stunden halten, 
doch entleerterihnalle 2 Stunden. Im Geschaft arbeitet er nun aus- 
dauernd, zumeist stehend, ohne Zittern der Beine. 

Am Schlusse der Behandlung bericbtet der Eranke in Obereinsti mmung 
mit seiner Frau, dab, obgleich er im Geschafte mit Toiler Kraft 
arbeitet, er den Urin bei Tage gut halt und trocken bleibt, 
was friiher nicht der Fall war und ihn besonders im Winter belastigt 
hatte. Nur selten verliert er tagsuber einen Tropfen, wenn er viel gestanden 
batte. Im Schlafe jedoch fiihlt er nicbt den Harnabgang, wesbalb er die 
Flasche vorgelegt haben mufi. Auch hat das Zittern der Beine seit 
3 Wochen aufgehort. Die Muskelkrampfe, welcbe sich von den 
Fiiben bis zu den Knien ausbreiteten und so heftig waren, dab er kaum 
gehen konnte und die Frau ihn zu den ersten 3 Infusionen begleiten mubte, 
haben seither aufgehort und er kann jetzt allein auf der Strabe gehen. 
Auch die lanzinierenden Schmerzen in den Beinen, sowie der 
rechtsseitige Gurtelschmerz, die ihm oft den Schlaf geraubt haben, 
sind geschwunden. Steigt jetzt anstandslos auf die Leiter, geht gut die 
Treppen hinauf. Gesichtsfarbe frisch, wahrend sie friiher bleich war. Ap- 
petit vorzuglich, Stuhl obstipiert, Potenz befriedigend. Er fuhlt sich „ver- 
gnftgt wie vor 20 Jahren“. Pupillen jetzt (31 V.) etwas ungleich. Puls zeigt 
wahrend einer Minute keine Arrhythmie. 

5. VI. Blut: Wa —; Sachs-Georgi +; Meinicke+. 

16. VIII. Nach einem 16tagigen Landaufenthalte kehrt er mit treff- 
lichem Aussehen und 2,8 kg Gewichtszunahme zuriick. Alle Schmerzen 
haben seit der Behandlung aufgehort. Bei angestrengter Arbeit im 
Geschaft gehen hie und da 1—2 Tropfen ab, wovon sich am Hemd eine 
geringe Spur findet. Die standige Nasse der Wasche und Hose 
mit dem urindsen Geruch habe aufgehort. Zur weiteren Krafti- 
gung der Blase taglich 2—3 Strychninpillen zu je 2 mg. Die Kontinenz hielt 
aber nur bis Dezeraber an, weshalb ihm zur Erhaltung seiner Berufsfahigkeit 
ein Rezipient empfohlen wurde. Potenz (Ende Dezember) erhalten. 

Fall 5. Der 41jahr. Beamte bekam vor 15 Jahren ein Ulkus am Skro- 
tum, welches ohne besondere Behandlung in einigen Wochen verheilte. 
Seine Frau war wahrend der 12jahrigen Ehe nie schwanger. Die einzige 
Klage ist der seit 11 Jahren bestehende Gurtelschmerz, der 
ihm oft schlaflose Nachte bereitet, doch war schon ein Jahr vorher ge- 
miitliche und geschlechtliche Ubererregbarkeit aufgetreten, welche leicht 
Anfalle von Gurtelschmerz ausloste. Der Schmerz ist standig und 
er verschafft sich ein paar Minuten dauertide Erleichterung 
dadurch, dab er die Haut der linken Mammagegend mit der 
rechten Faust emporhebt und druckt. Dementsprechend sieht 
man auch unter der linken Mamma einen handflachenbreiten, 
dunkelbraun pigmentierten Streifen, der sich vom Sternum 
bis zur hinteren Axillarlinie erstreckt; jenseits dieser, bis 
zur Schulterblattspitze, ist die Haut rotlicb verfarbt. Weste 
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und Hemd iiber dieser Stelle sind vom vielen Zufassen ab- 
gewetzt und zerrissen. 

Im Jahre 1911 bekam er auf meiner Nervenabteilung im St. Stephan- 
spital 3 Neosalvarsaninfusionen, die er aber nicht fortsetzen konnte. Darauf 
blieben die Schmerzen ein halbes Jahr aus. 

Stat. praes. MittelgroB, scbwach gebaut und genahrt, anamisch. 
Das rechte Auge ist im Sauglingsalter durch Eiterung zugrunde gegangen. 
links Argyll-Bobertson. Sensibilitatsstorungen finden sich hauptsachlich 
am Rumpf, und zwar Hypasthesie nur links von Hals bis zur 
Nabelhohe, besonders stark ausgesprochen an der oben erwahnten pig- 
mentierten Stelle (8—9. Rippe); die Hypalgesie dagegen greift auch auf 
die rechte Rumpfhalfte fiber, sowie auf die Oberextremitaten und Unter- 
schenkel. Ein Teil dieser eigentfimlich verteilten Sensibilitatsstorungen 
mag hysterisch aufgepfropft sein. 

Patellar-, Achillessehnen- und Sohlenreflxe Iebhaft. Kremastarreflexe 
schwach. Leichter Romberg. Sonst keine Ataxie. Starke Gedachtnis- 
abnahme (vergiBt das soeben wahrend der Untersuchung Gesagte). Herz- 
tone rein, Herzgrenze normal. Puls 100, regelmaBig, ziemlicb weich. Erek- 
tionen genfigend, Ejaculatio praecox. Stuhl- und Urinentleerung in Ordnung. 

29. IV. Lumbalpunktion. Lebhaft fliefiender, wasserklarer Liquor 
(20 ccm). Gleichzeitig intralumbale Injektion von 1 mg Neo- 
salvarsan in 10 ccm physiol. Cl Na-Losung. Einige Stunden darauf, 
im Laafe des Nachmittags, ziehende Schmerzen in den Kniebeugen, Tem- 
peraturmaximum 8 Uhr abends 37,7. Nachsten Morgen 8 Uhr 37,7, darauf 
normale Temperaturen. Nach zweitagigem Aufenthalt auf der Elinik am 
1. Mai entlassen. Zu Hause am Abend starker Kopfschmerz mit Brech- 
neigung, die sich am nachsten Vormittag noch einmal wiederholten. 

Blut: Wa —; Sachs-Georgi —; Meinicke —. Liquor: Wa —; Sachs- 
Georgi —; Meinicke—. Zellen in 1 cmm 2. 

Vom 12. V. bis 24. VII. 1920 15 Infusionen = 3,90 Silbersalvarsan. 

Nach der 6. Infusion wesentliche Milderung der Gfirtel- 
schmerzen, so daB kein Morphium gebraucht wurde. — Nach der letzten 
Infusion wird berichtet, daB die Schmerzen am Abend noch heftig, 
aber tagsfiber selten und milde sind. — 6. X. Aufgefordert be¬ 
richtet der Kranke, daB die Gtirtelschmerzen sich in der letzten Zeit wieder 
starker zeigen. Tatsache ist, daB die braune Pigmentation auf der 
linken Seite verschwunden ist. Auch ist die Ausbreitung der 
Anasthesie und Analgesie geringer geworden und statt des 
frtiheren enormen Verbrauchs von schmerzstillenden Pulvern 
kommt er jetzt mit 1 % Pulvern (Aspirin-Pantopon) aus. 

Fall 6. 58jahr. Ingenieur bekam nach wiederholten Gonorrhoen im 
23. Lebensjahre ein Ulkus, das mit grauem Pflaster behandelt wurde. 
Auch wurden eiternde Bubonen eroffnet. 2 Monate spater Condylomata 
lata ad anum. Zwei Jahre hierauf Plaques auf der Zunge. Im 48. Lebens¬ 
jahre begannen die lanzinierenden Schmerzen. Im 50. Lebensjahre Gastro- 
enterostomie (durch weil. Prof. E. Herczel), nachdem 34 Jahre hindurch 
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Erscheinungen der Hyperaziditat, Magenkrampfe und* zweimal, kurz vor 
der Operation, starke Darmblutungen, die zur Ohnmacht flihrten, statt- 
gefunden hatten. Nach oberflachlicher Behandlung mit KorrosivpiUen, 
einigen Einreibungen und Jod, im Jahre 1916 40 Enesol- und 1918/19 
40 Embarininjektionen. 

Stat. praes. MittelgroB, von schwach entwickeltem Knochenbau und 
Muskulatur. Pupille 1. > r., Argyll-Robertson (auch Akkommodations- und 
Konvergenzreaktion schwach). Seit einem halben Jahre Doppeltsehen 
(Lahmung des linken M. rect. sup.). Seit Herbst 1919 so heftige lanzinierende 
Schmerzen, daB er taglich 7—8 Pulver (bestehend aus 0,75 Hydropyrin, 
0,3 Pyramidon und 0,1 Coffein) in 1—2stiindigen Zwischenraumen nimmc. 
Wahrend der Schmerzen geht er selbst in der Nacht auf und ab und kaan 
sich erst gegen Morgen schlafen legen. AuBerte deshalb auch Suizidideen. 
Patellar- und Achillessehnenreflexe 0. Romberg schwach. Gang etwas 
breitspurig, sonst keine Ataxie. Tastempfindung an den Beinen ziemlich 
erhalten, dagegen ist die Schmerzempfindung erloschen. Handbreite peri- 
anale Anasthesie und Analgesie. Der Stuhlgang wird nicht gefiihlt (Anaesthesia 
rectalis). Nach Narkotika enthaltenden Mitteln starke Stuhlverstopfung, 
die mit Ealomel bekampft wird. Harnabgang erfolgt langsam (Detrusor- 
schwache). Libido und Potenz haben abgenommen. Geistig intakt. Ist 
ein hervorragender Ingenieur und Patentinhaber eigener wichtiger Er- 
findungen. 

Blut: Wa-f-)--(-; Sachs-Georgi-1—j-> Melnicke+H—f. 

Vom 13.1. bis 26. IV. 1920 13 Infusionen (zu 0,05,0,10,0,20, 3 X 0,25, 
6 x 0,30 und 0,35) = 2,25 Silbersalvarsan. (Die ersten 10 Infusionen in 
durchschnittlich 6 tagigen, die letzten in 3- bis 5 tagigen Intervallen). 

Im April, durch 14 Tage, Appetitlosigkeit; danach Ab- 
magerung und Kraft^bnahme. 

Die heftigen lanzinierenden Schmerzen begannen von der 
3.-4. Infusion an nachzulassen, so daB die Anfalle jetzt sel- 
tener und milder geworden sind. Esgeniigen jetzt taglich 2—4 Pulver, 
zu denen bei schlechtem Wetter vielleicht noch ein weiteres kommt. 

Am 15. IV. (nach der 11. Dosis, die als Injektion von 0,30 in 1,5 proz. 
Losung gegeben wurde), traten bei ihm zuerst linksseitige Kopf* 
schmerzen auf, die Tag und Nacht ununterbrochen wahrten, 
auf seine Pulver sich nicht linderten und erst nach der fol- 
genden Injektion nachlieBen. Solche Schmerzen hatte er nie 
gehabt. Temperaturmaximum nach der Injektion um 5 Uhr nachm. 37,4. 

29. IV. Lumbalpunktion, von mir ausgefiihrt, erfolgte glatt in der 
gewohnlicjjen Weise. Der wasserklare Liquor floB lebhaft ab (15 ccni). 
Unmittelbar darauf langsam ausgefiihrte intralumbale Injektion von 1 mg 
Neosalvarsan in 10 ccm 0,5proz. Cl Na, wobei Pat. nur einen leichten Druck 
an der Punktionsstelle empfand. Von Nachmittag bis Abend starke 
Schmerzen an der Punktionsstelle, dann traten reiBende Schmerzen in den 
Beinen auf. Punktionsstelle, sowie die ganze Wirbelsaule nicht druck- 
schmerzhaft. Keine Kopfschmerzen. Im Laufe des Nachmittags 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Silbersalvarsan in der Behandlung usw. 


255 


4 X 1 g Hydropyrin, abends 2 eg Morphium per os, worauf er die ganze 
Nachtgutschlief. Temperatur8Uhrabends37,7,30. IV. 8Uhr morgens 36,9 
und blieb weiter normal. Dreimal grpnlich-schleimiges Erbrechen ohne 
Magenschmerzen. Keine Urinentleerung seit der Lumbalpunktion, die 
Blase reicht bis zwischen Symphyse und Nabel. Von nun ab regelmabige 
Anlegung des N6latonkatheters, was wegen der alten Striktur manchmal 
nur schwer gelingt 1 ). 

Blut: Wa +H—K Liquor: Wa -|—f--J-; Sachs-Georgi + + +; Pandy +. 
Zellen im 1 emm 65. 

3. V. Pat., der behufs Lumbalpunktion 2 Tage auf der Elinik ver- 
bracht hatte, kam vorgestern zuruck in hausliche Prlege, wo Bettruhe 
angeordnet wurde. Er klagt Tiber ganzliche Empfindungslosigkeit der 
3.-5. Zehe am linken FuB, dagegen sind Schmerzempfindung an 
FiiBen und Unterschenkeln zumeist wieder vorbanden. Seit 
dem 1. V. haben die Scbmerzen aufgehort. Jedoch hat die schon 
vor der Behandlung vorhanden gewesene Schwache zugenommen und be- 
sonders ist der Gang ataktiseber und schwankend geworden: aber nach 
mehrfachem Auf- und Abgehen bessert sich zusebends die Unsicherheit. 
— 6. V. Gegen die Stuhlverstopfung Kalomel und Eingiefiungen, worauf 
reichliche Entleerungen erfolgen. Gang heute schon viel besser und kann 
auch ziemlich gut umkehren. Er zeigt von selbst, wie er sich zu 
wiederholten Malen auf die FuBspitzen erheben und mebrere 
Sekunden auf denselben erhalten kann. In der Nacht geringe 
Schmerzen in den Beinen, die er dem Regenwetter zuschrieb, 
und die auf 1 Pulver sofort ganzlich schwanden, wahrend er 
friiher auch 6—7 nehmen muBte. Im Liegen werden alle Be- 
wegungen der Beine prazisjk ohne Ataxie ausgefuhrt. Kopf- 
schmerz. — 8. V. Paraparese hat wieder zugenommen, kann nur mit 
Hilfe gehen. Nach einiger Ubung marschiert er wieder, Stuhl- und Urin- 
verhaltung dauern an. Appetitlos. Morgens 8 Uhr Temp. 38,1. Starkes Er¬ 
brechen bei niichternem Magen, welches auf Einspritzung von 1,5 eg Mor¬ 
phium aufhort. — 9. V. Mittags schlaft noch der Kranke, erweekt 
gibt er zumeist richtige Antworten. — 10. V. Soporos. Temp. 
10 Uhr 45 Min. vorm. 37,0, Puls 84, regelmaBig, voll, etwas hart. Links- 
seitige Ptosis und Facialisparese. Stuhl nur auf EingieBungen. Gestern 
abend erinnerte er sich nicht, daB die Arzte bei ihm waren. Erkennt gut 
die Umgebung. Greift manchmal nach dem Kopf. Beklopfen des Kopfes. 
Druck auf den Nacken schmerzhaft. Abends: Sopor anhaltend; angerufen 
gibt er entsprechende Antworten und lachelt auch auf einen Witz. — 
11. V. Der zugezogene hervorragende Psychiater sah den Zustand als 

1) Betreffs der intralumbalen Injektion muB hervorgehoben werden, daB 
gleichzeitig mit diesem K ran ken der obige, unter Fall 4 angefuhrte Patient, der 
sein Bettnachbar war, unmittelbar von derselben Losung in 1 mg genau unter 
denselben Umstanden bekommen und diese bis auf die iihnlichen Schmerzen in 
den Beinen anstandslos vertragen hatte. Der vorige bekam die intralumbale 
Injektion vor Beginn der Behandlung, dieser nach AbschluB derselben. 
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einen paralytischen Anfall an, gefordert durch Darmstase, and schloB, 
ebenso wie der Internist, eine Salvarsanintoxikation aus. — 12. V. Gestem 
wurden nach einem Oleinlauf Skybala herausgeholt, worauf reichlicher 
Stuhl erfolgt. Seit gestern bei Kopfbewegungen schmerzhaftes Gesichts- 
verzerren, sowie Temperaturen fiber 39° mit Koma. Mittags Temp. 39,2, 
Puls 112, voll, regelmaBig. Facialislahmung vollstandig. Das scheinbar 
schwltzende Gesicht fuhlte sich talgartig an. Dampfung r.h.o. (nach An- 
gabe des Hausarztes ist die Spitzeninfiltration alteren Datums). Elonus 
der Bauchmuskulatur, besonders links. Der zugezogene Internist 
stellt jetzt entschieden die Diagnose auf Encephalitis lethar* 
gica, welche zurzeit in Budapest verbreitet ist. — 7 Uhr abends 
Lumbalpunktion, von mir ausgeffihrt, ergibt einen lebhaft flieBenden, 
klaren Liquor. Bald darauf wimmert er, greift nach den Beinen, deutet auf 
die fiber ihm brennende Lampe, daB sie entfernt werde. Dies seit 2 Tagen 
die erste Reaktion. Abends 11 Uhr 38,7. — 13. V. 11 Uhr vorm. 38,7, 
1 Uhr nachm. Exitus. 

Die Untersuchung des Liquors (Oberarzt Dr. K. Doctor) ergab nach 
Zentrifugieren ein feines Fibrinnetz. Nonne-Apelt und Pandy stark positiv. 
EiweiB 1,3 Promille. Mikroskopisch: Zahlreiche neutrophile polynukleare 
Leukocyten mit wenig Erythrocyten. In gefarbten Praparaten Bakterien 
nicht nachweisbar, Kultur auf Aszites-Agar bei 36—37 C nach 36 Stunden 
negativ. Bakteriologische Diagnose: Wahrscheinlich Meningitis 
purulenta infectiosa. 

Die Deutung dieses bedauerlichen Ausganges, wo eine Obduktion 
nicht stattfand, ist eine schwierige. Wahrend nach der intralumbalen 
Injektion von 1 mg Neosalvarsan, nach der in keinem meiner Falle 
etwas Auffalliges zu beobachten war, ebensowenig wie bei dem gleich- 
zeitig auf dereelben Weise, mit derselben Losung behandelten tabischen 
Nachbarkranken, wohl Blasenlahmung, ataktischer Gang und Para- 
parese auftraten, so besserten sich die letzteren Erscheinungen wieder 
bald, so daB Pat. aus eigenem Antrieb sich auf die Zehen aufstellen 
konnte, Bewegungen der Beine prazis ausgeffihrt wurden, die Schmerz- 
empfindung an den FttBen und Unterschenkeln wieder zurfickgekehrt 
war und er nur fiber die Anasthesie der 3.—5. Zehe des linken 
FuBes zu ldagen hatte. Jedoch traten bald linksseitige Ptosis, Facialis- 
parese, Fettglanz des Gesichtes bei verstarkter Talgabsonderung, 
Zuckungen der Bauchmuskulatur, Erbrechen, Somnolenz und Supor 
mit meningitischen Erscheinungen auf (Klopfempfindlichkeit des 
Kopfes, Druckschmerzhaftigkeit des Nackens, Lichtempfindliehkeit). 
Bemerkenswert ist der 18 Tage vor dem Exitus, nach der 11. Dosis 
aufgetretene heftige linksseitige Kopfschmerz, der ununterbrochen 
5 Tage dauerte. Solche Kopfschmerzen hatte Pat. frfiher nie gehabt 
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und sie kehrten nach der folgenden ebenso starken und spater noch 
starkeren Dosis nicht mehr wieder. Der am Tage vor dem Exitus ent- 
nommene Liquor deutete auf Meningitis, war aber bakterienfrei, wie 
es ja auch in der Regel bei der Encephalitis lethargica der Fall ist. 
Von epileptiformen Anfallen, wie sie von Pette 1 ), oder von Krampf- 
anfallen mit Schlagen mit den Armen und Beinen, Umherwerfen des 
ganzen Korpers, besonders des Kopfes, Kratzen am Kopfe fnit Exitus, 
wie sie von Bering 2 3 ) nach 3 Injektionen beobachtet wurden, war 
hier keine Spur vorhanden. Zadek 8 } sah auf die intralumbale Injek- 
tion von 3,6 mg Neosalvarsan bei einem Tabiker eine akute hamor- 
rhagische Encephalitis auftreten, welche durch die Obduktion erwiesen 
wurde. Dagegen konnte Gennerich 4 ) auch 1,8 mg Neosalvarsan 
auf diese Weise ohne weiteres injizieren. Fur die hie* interkurrent 
aufgetretene Encephalitis lethargica scheinen mir auBer den oben 
erwahnten Erscheinungen das 18 Tage vor dem Exitus isoliert erfolgte 
Auftreten von Appetitlosigkeit, Abmagerung, Schwache, sowie heftigen 
Kopfschmerzen, welche trotz ununterbrochen fortgesetzten Infusionen 
von ebenso starken und zum SchluB einer noch starkeren Dosis, wieder 
schwanden. Sapatini 5 6 ) berechnet die Inkubationsdauer der epide- 
mischen Encephalitis auf mindestens 3 Wochen. Blasenlahmung, 
Paraparese, Ataxie sind Symptome, welche sowohl der Salvarsan- als 
der epidemischen Encephalitis zukommen und ubereinstimmend wird 
hervorgehoben, wie schwierig es ist sie voneinander und gegen Paralyse 
und Lues cerebrospinalis zu differenzieren. (Hirsch*), Henneberg 7 ), 
Dreyfus, Sapatini.) 


1) H. Pette, Zur Frage des Einflusses der Sahrarsantherapie primarer und 
sekundarer Syphilis usw. Med. Kl. 1920, Nr. 40. 

2) Fr. Bering, tlber das Silbseralvarsan. Deutsche med. Wochenschr. 
1920, Nr. 29. 

3) Zadek, Ein Todesfall nach intralumbaler Neosalvarsaninjektion. Med. 
Kl. 1915, Nr. 22. 

4) Gennerich, Kriegserfahrung in der Luesbehandlung unter besonderer 
Beriicksichtigung des Silbersalvarsans. Berl. klin. Wochenschr. 1919, Nr. 33 u. 34. 

5) G. Sapatini, Sull’ encefalite epidemica. Referate. Neur. Zentralbl. 
1920, Nr. 12. 

6) C.Hirsch, Zur vergleichendenPathologieder Encephalitis nebst kritischen 
Bemerkungen zur Encephalitis-lethargica-Diagnose. Berl. klin. Wochenschr. 
1920, Nr. 26. 

7) Henneberg, Uber Salvarsantod. Referate. Neurol. Zentralbl. 1920, 
Nr. 17. 

Deutsche Zeitschrift f. Nerveahellkunde. Bd. 71 . 17 
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Die Prodromalerscheinungen, der schleichende, unbestimmte Ver- 
lauf ohne anfangliche Fieberbewegungen, die Ptosis und Facialisparese. 
das spatere Erbrechen, die Somnolenz in Letbargie und Eoma tiber- 
gehend, die meningitischeri Erscheinungen und der Liquorbefund 
(erhohter EiweiBgehalt, Polyenukleose, negativer Bakterienbefund) 

scheinen eher fur eine Encephalitis lethargica zu sprechen. 

* 

Fall 7. Schwere gastrische Erisen bei einem 38jahr. Gerichts- 
diener, der im 20. Lebensjahre Gonorrhoe und ein Jahr darauf einen Aus- 
schlag am After bekam, welcher vom Militararzt fur syphilitisch erklart 
und durch einen Monat mit Inunktioncn bchandelt wurde. Die ersten 
drei Schwangerschaften seiner Frau endeten mit Abortus. Von zwei Eindern 
ist das altere gesund, das jungere leidet an Spitzenkatarrh; das letzte ist an 
Lungenentziindung gestorben. 

Seine einzige Elage sind die Magenkrampfe, welche im 
Jahre 1911 mit Erbrechen wasseriger Fliissigkeit bei niichtemem Magen 
begannen. Bis 1914 pausierten sie, seither jahrlich 1—2 solche Anfalle, 
welche mit heftigen Magenschmerzen und Appetitlosigkeit einhergehen und 
eine Woche ununterbrochen dauem. Seit zwei Jahren erbricht er nicht 
mehr in diesen Anfallen. Zu Anfang des Erieges riickte er ein, war drei 
Jahre in russischer Gefangenschaft und litt dort durch ein Jahr an Skorbut. 

Stat. praes. MittelgroB, schwach entwickelt, schlecht genahrt, 
anamisch. Anisokorie (1. r.), Argyll-Robertson. Patellarreflexe mit 

Jendr&ssik schwach (r. 1.), Achillessehnenreflexe erhalten. Leichte 

Hypalgesie an den Unterschenkeln. Schwere Magenkrisen habe ich am 
15. VI. unmittelbar vor der 1. Infusion beobachtet, sowie am 20. VII., als 
die 8. Infusion gegeben werden sollte, so dad die letzte verschoben werden 
muBte. Auf Morphiuminjektion beruhigten sich dieselben. Die linke In¬ 
fusion konnte gleich nach einer solchen Morphiuminjektion gegeben werden 
und wurde anstandslos vertragen. 

Vom 15.VI. bis 29. VII. 1920 8 Infusionen = 1,65 Silbersalvamn. 

9. VIII. Die Schmerzen haben wesentlich nachgelassen, 
jedoch ist er dienstlich verhindert, die Infusionen fortzusetzen und wird 
deshalb fur den Notfall mit Morphium-Eokain-Tropfen versehen. — 21. VIIL 
Er verrichtet seinen Dienst, ist ziemlich wohl und gebraucht 
nur selten die Tropfen. Pat. ist mit seinem gebesserten Zu- 
stande zufrieden. 

In einem 8. Falle von fortgeschrittener Tabes bei einem 47jahr. 
Eaffeeschankbesitzer bestand seit dem Herbst 1919 eine so hochgradige 
Ataxie, Hypotonic und Paraparese, daB er barfuB nicht mehr 
gehen konnte, sondern nur in Schuhen und mit Stock, die Pantoffeln fest- 
gebunden werden miissen und er sichbeim Waschen nach hinten lehnen 
muQ. Aufierdem bestanden: Anisokorie, Argyll-Robertson, Fehlen der 
Patellar- und Achillessehnenreflexe, Genua recurvata. Anasthesie der 
Sohlen, Hypasthesie der Unterschenkel, Analgesie von unten bis zur 1. Rippe 
reichend. Gedachtnis, Eonzept und Eopfrechnen schwacher geworden. 
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Hier wurde das Silversalvarsan nur wegen der Reizzustande: der seit 
8 Jahren immer heftiger werdenden lanzinierenden Schmerzen und der 
seit einem Jahre bestehenden Darmkrisen gegeben. Letztere auBern sich 
in Anfallen von Darmschmerzen und Durchfallen. 

Vom 31. V. bis 3. VIII. 1920 14 Infusionen = 3,45 g Silbersalvarsan, 
welche anstandslos vertragen wurden. Gegen die Diarrhoen taglich 3 X 0,6 
Tannalbin. 

Nach der 3. Infusion Nachlassen der Schmerzen, was auch 
nach der Behandlung andauerte, dagegen konnte die zunehmende Para- 
parese auch durch den funfwochigen Gebrauch von kohlensauren Thermen 
nicht aufgehalten werden. 

SchlieBlich wurde in einem 9. Falle von Tabes dors, mit Aortitis 
luica, welche zum Aneurysma der ganzen Aorta und Paralysis 
n. recurrentis mit vollstandiger Aphonie (letztere seit 2 Wochen 
bestehend), gefiihrt hatte, wurde d.'s Salvarsan nur deshalb gegeben, um 
moglichst den KrankheitsprozeB zum Stillstand zu bringen bzw. zu ver- 
langsamen. AuBerdem waren vorhanden: Keratitis superficialis (Prof. 
E. Gr6sz), welche nach Angabe des Kranken seit 6—7 Jahren bald auf 
dem einen und bald auf dem anderen Auge auftritt und auf lokale Be¬ 
handlung bald zur Heilung kam. Anisokorie, Argyll-Robertson. Links 
Achillessehnenreflex 0. Leichter Romberg. Schwanken beim Umkehren. 
Linksseitige Hemiparese. Seit 15 Jahren impotent. 

Blut: Wa++-{-; Sachs-Georgi -f-f-f ; Meinicke +++ . 

Bemerkenswert ist bei diesem Patienten, daB er nie beim Stiegen- 
steigen oder Bergaufgehen iiber Atembeschwerden zu klagen hatte. Auch 
wurden trotz Aortenaneurysma 11 Infusionen Silbersalvarsan 
(vom 15.IV. bis 3. VIII. 1920, darunter 6 X 0,25 als Maximaldosen) = 2,20g 
anstandslos vertragen. Keine objektive Besserung. 

Paralyse. Von 5 Kranken wurden 4 (darunter 1 ausge- 
sprochener Taboparalytiker) arbeitsfahig, so daB sie ihre 
Berufstatigkeit wieder aufnehmen konnten, 1 Tabopara- 
lytiker muBte trotz ausgiebiger Behandlung (24 Infu¬ 
sionen) und anfanglicher Bessetrung, der Irrenanstalt iiber- 
geben werden. 

, Pall 1. Taboparalyse. Der 51jahr. Monteur, verheiratet, kinderlos, 
bekam im Jahre 1892 Gonoirhoe, im darauffolgenden Jahre ein Ulkus, 
welches nach wenigen Tagen von selbst heilte. 

Seit 1910 haufiger Schwindel, besonders morgens beim Aufstehen, die 
Gegenstande sieht er oft vervielfacht und verzerrt. Taglich y 2 Liter Wein 
und 1 Flasche Bier; 14—18 leichte Zigarren. Fibrillares Zittern der Zunge. 
Gesteigerte Patellar- und Achillessehnenreflexe. Abnahme der Merkfahig- 
keit. Zerstreutheit, leichte Erregbarkeit. Im Oktober 1911 3 Altsalvarsan- 
infusionen auf meiner Nervenabteilung im St.-Stephansspital (damals 
Wassermannsche Seroreaktion -f). 

17 * 
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Am 24. VIII. 1918 durch Unfall rechtsseitiger Oberschenkelhalsbruch; 
seither Hinken. 

Anfanga April 1919 muBte er wegen starker Erregbarkeit, Verwirrtheit 
und Tobsucht der Leopoldifelder Irrenanstalt ubergeben werden, aua der 
er nach 5 Wochen entlaasen wurde. 3 Wochen spater traten plotzlich 
Zuckungen des Eopfes und der linken Extremitaten auf. Patellar- und 
Achillessehnenreflexe jetzt erloachen. Argyll-Robertson. 
Zittern der Zunge und Hande. 

Vom 15. IX. bis 13. X. 10 intraglutaale Hydarsolinjektionen = 0,70 g 
Hydrarg. aalicyl.-arsenicos. 

Am 13. XI. begannen Zuckungen am ganzen Korper mit BewuBtloeig- 
keit und Zyanose im Gesicht, welche 10 Minuten dauerten. Nach 5 Stunden 
neuerlicher Anfall, dabei schrie er fortwahrend „Mutter, Mutter!“ und 
bohrte den Kopf ins Eissen. Nachdem im Laufe des Dezembers zeitweise 
Zuckungen ohne BewuBtseinsstorungen beobachtet wurden, erfolgte seine 
Aufnahme auf die dermatologische Elinik am 27. XII. 1919, welche er 
am 27. II. 1920 verlieB. Zu dieser Zeit war er ruhig und komponiert. 

Blut: Wa —|—|-> Liquor: Wa + ; Nonne-Apelt — ; Pandy stark 

positiv. 

Vom 3. I. bis 20. II. 1920 10 intrav. Infusionen = 2,51 g Silber- 
salvarsan. Am 23. II. anschlieBend an die Lumbalpunktion nach Ent- 
leerung von 16 ccm wasserklaren Liquors, intralumbale Injektion von 
0,5 mg Neosalvarsan in 10 ccm physiol. Cl Na-Losung. Die Injektion 
wird gut vertragen; danach die iibliche Hochlagerung des Bee kens. Gering* 
fugiger Eopfschmerz. Eeine Temperaturerhohung. 

Blut: Wa -f-; Liquor: Wa —f-; Nonne-Apelt —; Pandy -f-; Zellen 

in 1 emm 1. 

Elinischer Befund zur Zeit der Entlassung (26. II. 1920). Leiehte 
Parese des linken Mundfacialis, feiner Tremor der Zunge. Dysarthrie zeigt 
sich nur bei r-reichen langen Satzen. Jetzt kein Zittern der Hande. 
sichere Handschrift. Tast- und Schmerzempfindung gut erhalten, 
mit Ausnahme der linken Hand, deren ganze Volarflache hyperthetisch ist, 
desgleichen die Dorsalflache des Eleinfingers. Leichter Romberg. Die 
Zuckungen des linken Oberschenkels lieBen schon nach der 
1. Infusion nach und haben seit 14 Tagen ganzlich aufgehort. 
Einfachere Eopfrechnungsaufgaben werden gut gelost. Auch Multiplikation 
von ein- mit zweistelligen Zahlen gelingt zuweilen, von 10 Wortpaaren 
wurden nach 2 Minuten 2 vergessen. 

Pat., der auf der Elinik ein tadelloses Benehmen zeigte, ist ganzlich 
komponiert, gibt prazise Antworten. Als anerkannt tuchtige Arbeitskraft 
tritt er als Teilhaber in ein Montcurgeschaft, dem er, soweit Nachrichten 
zu erhalten waren, noch heute (Dezember 1920) vorsteht. 

Fall 2. Der 50ja.hr. Maschinenbauer bekam vor 8 Jahren ein Ulkus. 
das nach lokaler Behandlung, 140 Einreibungen und Jodgebrauch in 3 Mo- 
naten zuheilte. Seine vor der Infektion zur Welt gekommenen 3 Einder 
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sind gesund, dagegen hat die Frau danach einen Ausschlag bekommen, wes- 
halb sie 70 Einreibungen bekam. 

Stat. praes. Pupillen auf Licht schwach reagierend. Sulcus naso- 
labialis d. leicht verstrichen, Feines Zittern der Zunge und Hand. Ge- 
sichtsausdruck leer. Sprache langsam. Kopfrechnen, das friiher gut war, 
ist schwacher geworden. Konzept sehwerfallig. Bei der Fabriksarbeit ver- 
geBlich geworden. 

Blut: Wa-)—|-; Sachs-Georgi + + ‘> Meinicke -f. 

Vom 14. II. bis 12. V. 1920 in funftagigen Intervallen ohne Unter- 
brechung 17 Infusionen = 3,90 g Silbersalvarsan (die letzten 2 Dosen zu 
0,40), die anstandslos vertragen wurden. 

Schon nach der 1. Infusion horte das wirre Sprechen auf; 
nach der 3. Infusion* der seit einem halben Jahre bestehende 
Kopfschmerz. Nach der 11. Infusion zeigt Pat. lebhaften Appetit, doch 
legt er sich fruher nieder, um mit Riicksicht auf die allgeraeinen Emahruugs- 
verhaltnisse nicht zu viel zu essen. Wahrend er fruher, nach Mitteilung 
seiner Frau, wegen seiner korperlichen Schwache sich nur 
sehwerfallig bewegen konnte und zu Hause bleiben muBte, so 
daB die Arbeiter zu ihm in die Wohnung kamen, um die Wei- 
sungen zu empfangen, arbeitet er 5—6 Stunden in der Fabrik 
als Maschinenbauer und Werkfiihrer und verrichtet tadellos 
seine Arbeit. Die seit einem halben Jahre wegen heftiger 
Kopfschmerzen bestehende Schlaflosigkeit, deretwegen er auf 
arztliches Anraten vor dem Schlafengehen eine Flasche Bier trank, ist ge- 
wichen. Friiher traurig verstimmt, ist er jetzt wieder guter Din g e 
und wiinscht zu rauchen, was er seit der Krankheit aufgegebenhatte. Wah¬ 
rend man in der Fabrik mit ihm vollstandig zufrieden ist, zeigt er sich 
zu Hause. etwas trager und bearbeitet sein Gartchen nicht mehr mit 
dem friiheren Eifer. Auch kann er zu Hause nicht mehr so anhaltend 
wie fruher popular-wissenschaftliche Werke und Romane lesen, weil er 
leichter ermudet und nach einer halben Stunde spazieren gehen muB. 
Wahrend der Behandlung hat sein Korpergewicht (gegenwartig 74 kg) 
um 14 kg zugenommen. Er ist etwas trage und iBt viel, doch ist dies 
eine Familieneigenheit, welche sich auch bei seinem Vater und jiingeren 
Bruder zeigt. 

Die Untersuchung (31. V.) ergab: Frisches Aussehen. Kein 
Zittern der Zunge und Hande. Keine Sprechstorung. Die 
Potenz, welche schon zu Beginn der Behandlung erloschen 
war und nachdem 3 Monate vorher weder Libido noch Erek- 
tion sich gezeigt hatten, ist jetzt wieder erwacht, so daB 
er den Beischlaf nun wochentlich 1—2 mal in befriedigender 
Weise ausfuhrt. Das Gedachtnis hat sich, nach den Berichten der 
Frau, wesentlich gebessert. Wahren der friiher selbst den Naraen seiner 
Verwandten vergessen hatte, erinnert er sich jetzt selbst jener, die der Frau 
entfallen sind. Auch ist die Erregbarkeit wahrend der Behand¬ 
lung geschwunden. Vor der Behandlung hatte er angefangen, Wilts- 
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hauser zu besuchen, was er jetzt unterlaGt. Jedoch hat das Taktgefuh! 
etwas gelitten, indem er auf der elektrischen Trambahn zuweilen pfeift und 
fiber das Publikum unpassende Bemerkungen macht. 

Blut: Wa — ; Sachs-Georgi -+•-)-; Meinicke ++. Liquor: Wa —: 
Sachs-Georgi —; Meinicke — ; Pandy -f. Zellen in 1 cmm 4. 

Fall 3. 48 jahr. Postoffizial, verheiratet, kinderlos. Vater gesund. 

Mutter an Riickenmarkssckwindsucht, 3 Geschwister an Tuberkulose ge- 
storben. 5 Totgeburten der Frau. Beide Kinder fruh gestorben (das eine an 
Lungenentzundung, das andere an Krampfen). 

Yon geschlechtlichen Infektionen weiB er nichts. Den Weltkrieg hat er 
zu Ende gemacht und die letzten 2 Monate in einer Gasschule verbracht. 
wo er viel Gas einatmen muBte. Heimgekehrt, nahm seine Frau an ihm 
eine fahlgelbe Gesichtsfarbe, Abmagerung untf langsames, stottemdes 
Sprechen wahr. Die Zahne fingen an, besonders auf der rechten Seite, oben 
und unten auszufallen. Er wurde vergeBIich, reizbar; im Schlafe hatte er 
Zuckungen, Frostschauer und danach Schwitzen. Beit Februar 1920 kann . 
er auch den Ieichten Dienst auf der Post (Briefsortierung) nicht { 
verrichten. 

Stat. praes. Pupillen 1. >r., etwas entrundet, Argyll-Robertson. 
Geringes Zittern der Zunge und Hande, die friiher schone Handschrift hat 
sich wahrend der Krankheit verschlechtert. Geringer Romberg. Starkes 
Silbenstolpern mit Auslassen und Vertauschen der Silben. Addieren ein- 
stelliger Zahlen im Kopfe meist gut ; Subtrahieren und Einmaleins, das er 
fniher gut wuflte, fehlerhaft. Die Monate kann er nicht zuriickzahlen. Von 
den Fronten, an denen er gekampft, weiB er keine anzugeben. Er weiB 
nicht, daB er vorgestern bei mir zur Untersuchung war, uber die groBen 
politischen Ereignisse ist er nur diirftig unterrichtet. Seit der Riickkehr 
von der Front keine Libido, kein Koitus. Wie die Frau wahrgenommen 
hat, spricht er zuweilen im Bett mit sich. Er ist schweigsam, zerstreut, so I 

daB die Frau oft an ihm zerren muB, daB er Antwort gebe. j 

Blut: Wa-|—|— L ; Sachs- Georgi -)- + +; Meinicke:-)—|—)-. Liquor: I 

Wa-|—|—(-; Pandy +-)-• Zellen in 1 cmm 9. 

Vom 22. V. bis 20. VII. 1920 13 Infusionen = 3,15 g Silbersalvarsan. 

Nach der 6. Infusion meldet seine Frau, daB man jetzt 
besser mit ihm sprechen kann, er aufmerksamer ist und das 
Gedachtnis sich gebessert hat. Er kann jetzt langere ^Wege 
allein machen, wahrend man ihn friiher begleiten muflte, weil 
er sich sofort verirrt hatte. Die stockende Sprache hat sich 
gebessert, desgleichen die starke Erregbarkeit. 

Nach SchluB der Behandlung berichtet die Frau uber die fort- 
schreitende wesentliche Besserung. Er verrichtet hauslicKe 
Arbeiten, versieht mit groBer Sorgfalt sein Gartchen. In der Nacht vom 
31. VII. hatten sie das Ungliick, eine Cberschwemmung zu erleiden, dabei 
half er mit Beiner Frau und den Hausbewohnern tuchtig mit. 

Er arbeitet auch sonst zu Hausc den ganzen Tag» marschiert 
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gut. Das Bettnassen hat seit der Behandlung aufgehdrt, 
doch ist die Libido nicht zurfickgekehrt. 

Die Untersuchung am 9. VIII. ergab sowohl in somatischer als 
psychiacher Beziehung eine entschiedene Besserung. Keine 
Dyarthrie: r-reiche oder lange Worter werden etwas langsam, 
aber ohne Stocken ausgesprochen. Jetzt kann er auch zwei- 
stellige Zahlen im Eopf addieren, was er frtiher nicht konnte; 
auch das Multiplizieren ist besser geworden, desgleichen hat sich das 
Gedachtnis bedeutend gebessert. Er weifi jetzt den Anfang des 
Krieges anzugeben, das genaue Datum seiner Einriickung und Abrfistung, 
waB fur Auszeichnungen er bekonjmen hat. Obgleich seine Frau ihm keine 
Zeitungen liest, hat er jetzt Eenntnis von den jiingsten politischen Ereig- 
nissen, fiber die er fruher keinen Bescheid wufite. Nun vermag er sich 
wieder der Daten aus der jiingsten Geschichte zu erinnem, seinen Lebenslauf 
anzugeben, weifi, wie lange er auf der Klinik gelegen hatte und ist ortlich 
orientiert. Die Handschrift ist regelmafiiger und sicherer ge¬ 
worden. 

Blut des Kranken: Wa + ; Sachs-Georgi -j-; Meinicke +. 

Blut der Frau: Wa —; Sachs-Georgi —; Meinicke —. 

Trat im Jan. 1921 wieder seinen DienBt an. 

Fall 4. Der 50jahr. verheiratete, kinderlose Schneidermeister hat 
in jungen Jahren eine Gonorrhoe durchgemacht. Von einem Ulkus weifi er 
nichts, doch wurde er, nach der Mitteilung seines Hausarztes, von diesem 
antiluisch behandelt. Die Frau ist wahrend der 25 jahrigen Ehe nie schwan- 
ger gewesen. 

Im Februar 1920 stellte sich wahrend des Nahens ein Gefiihlloswerden 
des rechten Daumens und Zeigefingers ein, welches sich fiber die ganze 
Oberextremitat und die obere Brustgegend ausbreitete. Durch % Stunden 
konnte er nicht sprechen, dann begann er zu lallen und nach 2 Stunden 
hatte er die Sprache so ziemlich wieder erlangt. Die Farasthesien traten 
seither bald hier, bald da am ganzen Korper auf. Er stottert, das Seh- 
vermogen sowie das Gedachtnis haben abgenommen; auch das Rechnen 
hat sich verschlechtert. Er ist schlaflos und arbeitsunfahig. 

Stat. praes. Mittelgrofi, kraftig gebaut, ziemlich gut genahrt. Pu- 
pillen eng, gleich, unregelmafiig, Argyll-Robertson. Patellarreflexe vor- 
handen, Achillessehnenreflex rechts 0, links schwach. Tastempfindung 
an den Beinen erhalten; Hypalgesie der FfiUe und Unterschenkel. Herztone 
schwach und dumpf. Herzgrenzen normal. Puls 100, regelmafiig. Sprache 
zittrig, stotternd, mit Silbenstolpern. Er ist Bchwacher geworden. Das 
Gedachtnis hat abgenommen, Konzept erschwert, jedoch ist das Kopf- 
rechnen ziemlich gut. Die Handschrift sehr unregelmafiig und zittrig. Er 
war immer nervos, doch hat sich das besonders gesteigert, seitdem sein 
Geschaft durch die Kriegsverhaltnisse stark zurfickgegangen ist. 

Blut: Wa — ; Sachs-Georgi +; Meinicke ++. 

Vom 15. VII. bis 14. VIII. 1920 je 2 intravenose Silbersalvarsan- 
und Neosalvarsaninfusionen (zu 0,15 und 0,20 bzw. 0,30 und 0,60) und 
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4 intrakarotische Neosalvarsaninjektionen (zu 0,20, 0,30, 0,45 

und 0,46)*). 

Wegen unrahigen Verhaltens auf der chirurgischen Abteilung, auf die 
er wegen der intrakarotitischen Injektionen aufgenommen wurde — er 
auBerte Verfolgungsideen seitens der ubrigen Eranken — bekam er 0,75 mg 
Hyoscin hydrobrom subkutan, worauf er sich berubigte. Auf seinen Wunset 
wurde er nach Hause entlassen und ihm der fortgesetzte Gebrauch von 
Jodnatrium verordnet. — Vom 13. IX.—31. XII. 20 11 Infusicnen Neo- 
Si lbersalvarsan = 4,9 gr. 

26. IX. Seine Frau teilt mir unter Freudestranen mit, daB er, seit- 
dem er zu Hause ist, sich tadellos auffuhrt, zu voller Zu- 
friedenheit wie vordem arbeitet, vollstandig sein Geschaft 
versieht. Auch vom Eranken sagt sie, daB er fiir seine Besserung 
mit Dank erfiillt ist. Das Gedachtnis hat sich gebessert 
Zittern der Zunge und Hande, sowie Dysarthrie haben ab- 
genommen. Ist zurzeit (April 1921), trotzdem er im ungeheizten Zimmer 
im Winterrock zu arbeiten genotigt war, vollstandig leistungsfahig. 

Blut: Wa —; Sachs-Georgi —; Meinicke —. 

In dem 5. Falle trat bei dem 39 jahr. Schuhmachermeister nach 14 In- 
fusionen Silbersalvarsan = 4,15 g, eine leichte Besserung ein. Der Kranke 
wurde komponiert, fing an wieder sich um das Geschaft zu kummern, die 
Sprache besserte sich, er zeigte ein gutes Benehmen, jedoch nach 4 Wochen 
trat wieder starke Dysarthrie und Eorperschwache auf. Obgleich wieder 
9 Neosalvarsaninfusionen = 4,98 g auf der Elinik gegeben warden, 
steigerte sich die Unruhe; er fing an GroBenideen zu auBern und muBte 
intemiert werden. 


Wenngleich die Anzahl der Falle eine zu geringe ist, um eine Sta- 
tistik derselben aufzustellen, so sind doch die Ergebnisse, wie ich glaube, 
bemerkenswert. Die beiden Falle von Epilepsie, deren luische Atio- 
logie wohl nicht ganz sicher gestellt werden konnte, und sich vomehm- 
lich auf das Auftreten im reifen Alter, die positive Wassermannsche 
Seroreaktion stiitzte, regten einen radikalen Versuch mit einer anti- 
luischen Behandlung an, da Antiepileptika nur eine Besserung erzielt 
hatten. Aber trotzdem in dem einen Falle die stark positiven Blut- 
und Liquorbefunde und in dem anderen Falle der schwach positive 
Blutbefund negativ wurde und die Patientin eine durch das Silber- 

1) Da der Silbersalvarsanvorrat erschopft war, und wegen der Verkehrs- 
schwierigkeiten hierzulande vorderhand kein Ersatz beschafft werden konnte, 
wurde die Behandlung mit Neosalvarsan fortgesetzt- Um diese wirksamer bj 
gestalten, wurden auf der chirurgischen Abteilung des St. Rochusspitals (Prof- 
Hiiltl) Injektionen in die Carotis ausgefiihrt. Dieselben wurden anstandsk* 
vertragen. 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Silbersalvarsan in tier Behandlnng uaw. 


265 


salvarean bewirkte Dermatitis durchgemacht hatte, konnte Heilung 
nicht erzielt werden. Es ist ja bekannfc, da6 Gehirnsyphiliome nicht 
selten gegen die intensivsten Quecksilberkuren sich refraktar erwiesen 
haben und selbst operativ in Angriff genommen werden muBten. Gegen 
eine Kombination des Salvarsans mit Quecksilber ist bei Lues cerebri 
nichts einzuwenden; bei Tabes und Paralyse ist es wegen seiner 
schwachenden Wirkung zu unterlassen und dasselbe eher mit Natrium 
nucleinum oder Jod zu ersetzen. Dagegen wurde der Fall von Lues 
cerebrospinalis mit vornehmlich meningealen Reizerscheinungen kli- 
nisch und serologisch geheilt. Der zweite Fall mit Epilepsia luica lebrt, 
daB bei dieser exquisiten Vasomotorikerin das Sistieren des Silber- 
salvaraans nach dem ersten Auftreten von Jucken an Handflachen 
und Sohlen die nach 4 Tagen manifest gewordene Dermatitis nicht 
mehr aufhalten konnte. 

Ermutigend sind die Erfolge bei Tabes und Paralyse. Bei 
den ersteren wurde die groBe Halfte gebessert, u. z. ein Drittel wesent- 
lich. Die letzteren wurden Uberwiegend, darunter beginnende 
Taboparalytiker, wieder arbeitsfahig gemacht. Allerdings gilt dies 
fiir die frtthen Falle, die meist den Neurologen zuerst zu Gesicht 
kommen und wo man durch rasches und energisches Eingreifen Aus- 
sicht auf Erfolge hat, d. h. nicht nur einen Stillstand, sondern auch 
eine wesentliche Besserung zu erzielen vermag. Die fortgeschrittenen 
Kranken, welche schon der geschlossenen Anstalt ubergeben werden 
miissen, werden natiirlich weniger gtinstige Chancen bieten, aber 
auch. hier muB der Versuch gemacht werden eingedenk 
dessen, daB auch bei schweren Kranken spontan odcr 
durch interkurrierende, mit hohem Fieber einhergehende 
Infektionskrankheiten Remissionen erfolgen konnen, wie 
ich dies bei frtiheren Gelegenheiten nachdriicklich hervor- 
gehoben habe. Denn ein Teil der Erscheinungen bei der Metasvphilis 
beruht anfangs auf Intoxikation (wie beispiclsweise die cerebrale Er- 
scheinung bei der Paralyse), oder es sind Ausfallserscheinungen, die 
zuerst nur durch Schwache, Latenz der Funlctionen, nicht aber durch 
Zerstorung der nervosen Zentren bedingt sind. So kann das geschwun- 
dene Kniephanomen durch eine hinzutretende Apoplexie sogar eine 
spastische Steigerung erfahren. Die allmahliche Riickkehr des Knie- 
phanomens bei Tabes, worauf ich zuerst aufmerksam gemacht habe, 
ist ja seit der Salvarsanara von verschiedenen Beobachtern mitgeteilt 
worden; dasselbe gilt auch fiir die reflektorische Pupillenstarre. Aber 
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auch bei Anstaltskranken baben Sioli und Knauer mit dem Silber¬ 
salvarsan bei iiber der Halfte der Paralytiker ,,sehr gute Besserungen ' 
erzielt, worunter Wiederberstellung der Arbeitsfahigkeit zu verstehen 
ist, welcbe beim ersten Autor 30%, beim letzteren 5'-% betrug. Auch 
fand Sioli in einem Falle das Promptwerden der von der Bebandlung 
erloschenen Licbtreaktion der Pupillen. Ebenso lautet seine Schlufi- 
folgerung: ,,Dieses Behandlungsergebnis geht an Zabl und Grad weit 
iiber die Grenze der zufalligen Remissionen hinaus.“ Bei Lues cerebri 
kann das Silbersalvarsan mit Quecksilber, bei Paralyse mit Jod kom- 
biniert werden. Anaphylaktoide Erscheinungen, sowieArgyrose habe ich 
nie beobacbtet. Auch eine Gberempfindlichkeit der Tabiker gegen 
intravenose Silbersalvarsaninfusionen, wie sie Dreyfus erwahnt, habe 
ich nie wahrgenommen; dies mochte ich dem Umstande zuschreiben, 
dafi ich stets mit der kleinsten Dosis beginnend (0,05), stufenweise 
in fiinftagigen Intervallen aufwarts gehe. Kam bei der ersten kleinsten 
Dose eine Fieberreaktion vor, meist bei vorher wenig oder gar nicht 
behandelten Individuen, wurde nach 5 Tagen vorsichtshalber bei 
derselben Dosis verharrt, dann erfolgte kein Fieber mehr. Auch 
ein Kranker mit Aortenaneurysma ertrug anstandslos Dosen von 0,25. 
Bei Tabes sind besonders Reizzustande, lanzinierende Krisen, wo 
also die betreffenden Nervenzentren ganz gewiB noch erhalten sind. 
eine besondere Indikation fiir die spezifische Behandlung und es 
werden, wie auch Dreyfus fand, mit dem Silbersalvarsan schone 
Resultate erzielt. Ich mochte bei dieser Gelegenheit wieder 
die Notwendigkeit betonen, die Anfange der Tabes und 
Paralyse mit dem wirksamsten und geeignetsten Anti- 
luicum, dem Salvarsan zu behandeln. In dem Silbersal¬ 
varsan besitzen wir jedenfalls ein wertvolles Mittel zur 
wirksamen Bekampfung der Lues und Metalues des Ner- 
vensysteiqs. 

Fiir die freundliche Unterstutzung, deren ich mich bei dieser 
Arbeit seitens der Herren Kollegen von der dermatologischen Klinik, 
insbesondere der Herren Dr. E. Lessko, E. Hochstrasser und 
K. Pinter zu erfreuen hatte, spreche ich ihnen meinen verbindlichsten 
Dank aus. 


Nachschrift wahrend der Korrektur. Die in meiner Arbeit 
aufgestellte Behauptung, dafi die Beeinflussung der Liquorreaktionen 
durch das intravenos einverleibte Salvarsan, ganz abgesehen von 
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dessen therapeutischen Wirkungen auf das Zentralnervensystem, in 
unzweifelhafter Weise dartut, daft das Salvarsan in den Liquor fiber- 
treten muft, ist jiingst durch Weichbrodt (Experimented Unter- 
suehungen zur Salvarsantherapie der Paralyse. Deutsch. med. Wochen- 
schr. 1921, Nr. 3) erhartet worden. Er fand, daft nach intravenosen 
Injektionen von Salvarsanpraparaten schon nach kurzer Zeit 
Arsen im Aiquor zu finden ist und zwar sind die Arsenmengen im 
Blut und Liquor ungefahr die gleichen. Auch war bei alien mit 
Salvarsanpraparaten ante ex it am behandelten Paralytikern Arsen im 
Gehirn nachzuweisen. — Hierher gehoren auch die Versuche von 
Tinel und Leroide (Compt. rend. Soc. bioL 1913, S. 197), laut welchen 
nach der intravenosen Injektion von 0,1 Neosalvarsan bei 4 Kamnchen 
kein Arsen im Liquor zu finden war; wurden aber die Tiere mit 
einigen Tropfen Natrium uncleinicum behandelt, dann trat Arsen in 
Mengen von 4—8 mg fiber. Auch Camus (Ibid. 1912, S. 861) konnte 
beim Hunde nach Salvarsaninjektion Arsen im Liquor nachweisen, 
nachdem er vorher Natr. nncleinicum und Baumwollfettsaure intra- 
lumbal injiziert hatte. — Es bedarf demnach die ffir eine ganze Reihe 
von Substanzen aufgestellte Behauptung, daft sie durch die Meningen 
nicht passieren konnen, dringend einer Revision durch genauere 
Methoden. 

Bezfiglich des unter Fall 6 angeffihrten Tabikers ist die vor 
kurzem aus der Bumkeschen Klinik erschienene Arbeit von Gertrud 
Hammerstein (Zur Therapie der Syphilis des Zentralnervensystems, 
Berl. klin. Wochenschr. 1921, Nr. 9) bemerkenswert, nach der bei den 
zahlreichen intralumbalen Injektionen regelmaftig von 1 auf 5 mg 
Neosalvarsan gestiegen wurde. 

Seit dem Abschluft der Arbeit wurde noch ein Paralytiker, 
ein 36jahr. Buchdrucker, mit Neo-Silbersalvarsan in Behandlung 
genommen. Derselbe muftte unmittelbar vorher wegen hochgradiger 
maniakalischer Erregung in einer hiesigen Staatsirrenanstalt unter- 
gebrachi werden, aus der er nach zweimonatigem Aufenthalt beruhigt, 
aber vollig arbeitsunfahig der hauslichen Pflege zurfickgegeben wurde. 
Nach 0,30 Neosalvarsan und 15 Infusionen von Neo-Silbersalvarsan 
= 6,90 gr versieht er seit 20.1.21 seinen Posten, zur vollen Zufrieden- 
heit seines Chefs, so wie frfiher. 
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Aus der Psychiatrischen und Nervenklinik der Universitat Greifswald. 

(Direktor Prof. Dr. Schroder.) 

Zur Frage der Nomenklatur des yegetatiyen Nervensystems. 

Von 

R. Pophal. 

Wer die Geschichte der Medizin kennt, weiB, dafi Modestromungen 
• auch in der Medizin eine groBe Rolle gespielt haben und noch spielen. 
Das ist ja auch verstandlich, wenn man bedenkt, daB die Medizin 
keine reine Wissenschaft ist, sondern eine mehr kiinstlerisch wissen- 
schaftliche Tatigkeit, die alte „ars liberalis“. 

Zurzeit ist neben der inneren Sekretion das mit ihr in nahen Be- 
ziehungen stehende vegetative Nervensystem „modern“, eine neu 
auffrisierte Humoralpathologie. Weit iiber die Kreise der Arzte hinaus 
in das Laienpublikum ist die Kenntnis von ihm gedrungen; man leidet 
heutzutage an „Sympathikusneuroeen“ und lafit sich von Schleich 
Vortrage iiber „Urvaterchen Sympathikus“ halten. Vielleicht lafit 
sich der Umstand der wachsenden Beliebtheit des sympathischen 
Systems als eine Teilerscheinung des in der Nachkriegszeit neu auf- 
keimenden Hanges zum Mystizismus auffassen, denn mystische Vor- 
stellungen scheinen auch heute noch vielfach mit dem Sympathikns 
verkniipft zu werden. 

Bei dieser stetig wachsenden und auch wohl berechtigten Anteil- 
nahme an alien Problemen des sympathischen Systems diirfte es wohl 
gerechtfertigt erscheinen, iiber die noch immer sehr im argen liegende 
Nomenklatur dieses nervosen Systems einige Zeilen zu verlieren. Noch 
heute gilt von ihr, was L. R. Muller (1) im Jahre 1912 auf der 6. Jahres- 
versammlung der Gesellschaft deutscher Nervenarzte in Hamburg 
sagte, namlich: Damit nicht eine Sprachverwirrung entstehe wie beim 
Turmbau von Babel, mlisse man sich iiber die Nomenklatur einig 
werden, in der eine bedauerliche Unstimmigkeit herrsche. 

Leider sind inzwischen in dieser Frage, trotz einiger bemerkens- 
werter Ansatze, praktische Erfolge so gut wie gar nicht erzielt worden. 
Dies ist um so bedauerlicher, als die Uneinigkeit in der Namengebung 
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bereits schwerwiegende Konsequenzen gehabt hat und auch wohl noch 
haben wird. 

Seit mehr als hundert Jahren nennen die alten Arzte diejenigen 
zentrifugalen Nerven, welche die glatte Muskulatur, die Driisen und 
das Herz innervieren, sympathische. Dieses sympathische System 
bestand fiir sie aus dem Grenzstrang nebst seinen Auslaufern. Erst 
mit zunehmender Vertiefung der anatomischen und physiologischen 
Kenntnisse hat sich auch die Domane des sympathischen Systems 
erweitert und seit ca. 50 Jahren weiB man, daB die sogenannten sym¬ 
pathischen Nerven keineswegs nur an den Grenzstrang gebunden 
sind, sondern auch anderenorts, so gewissen Hirnnerven beigemischt, 
angetroffen werden. Der urspriingliche Name fiir das gesamte in Frage 
stehende System, der auch noch heute vielfach gebraucht wird, ist, 
wie gesagt, „sympathisch“. Andere, altere synonyme Bezeichnungen 
sind: -vegetatives, viszerales, organisches und ganglionares System. 
Die Bezeichnung vegetatives System verdankt ihre Entstehung der 
Gegeniiberetellung dieses nervosen Apparates gegen das animate oder 
cerebrospinale Nervensystem. Vegetative Funktionen sind solche, die 
sowohl Tieren als auch Pflanzen zukommen. Der Ausdruck viszerales 
System erklart sich von selbst; iiber die Entstehung der Bezeichnung 
organisches System habe ich keine Angaben finden konnen. Aus dem 
Umsta-nde, daB eine besondere Eigentiimlichkeit des sympathischen 
Systems die in die Peripherie eingestreuten Ganglien sind, leitete Gas- 
kell den Namen „ganglionares“ System her. 

Im Jahre 1903 machte Langley (2) den Vorschlag, das vegetative 
Nervensystem wegen seiner gewissen, aber unvollstandigen Unab- 
hangigkeit vom zentralen System „autonom“ zu nennen. Seine Nomen¬ 
klatur bezeichnete also das ganze System als autonom und unter- 
schied an ihm vier Abschnitte: 1. einen mittelhirn-autonomen, 2. einen 
bulbar-autonomen, 3. einen thorakal-autonomen, auch sympathisch 
genannten und 4. einen sakral-autonomen. Dieser Nomenklatur, in 
der also, wohl gemerkt, die Bezeichnung sympathisch dem Grenzstrang- 
gebiet vorbehalten wurde, schloB sich auch P. Schultz (3) in Nagels 
Handbuch der Physiologie an. Diese beschrankte Anwendung des 
Ausdrucks sympathisch auf das Grenzstranggebiet gab den ersten 
AnstoB zu Irrtiimern und MiBhelligkeiten in der Namengebung, die 
bald dadurch verscharft wurden, daB einige Wiener Autoren, unter 
ihnen Froehlich und Loewi (4), offenbar aus einem MiBverstandnis 
der Langleyschen Nomenklatur heraus, die Gesamtheit der beiden 
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kranial-autonomen Systeme und des sakral-autonomen, als auto- 
nomes Nervensystem bezeichneten, also den Namen autonom nicht, 
wie Langley, dem ganzen vegetativen System gaben, sondern nur 
den Fasern, die nicht durch den Grenzstrang gehen; den Grenzstrang 
nannten sie sympathisches System. Diese nomenklatorische Anderung 
hatte eine wichtige und weittragende Folge, sie wurde mit zum AnlaB 
der Gegeniiberstellung des autonomen Systems gegen das sympathische 
(beide im Sinne der Wiener Autoren). In ihr steckt der Kern fiir die 
spatere Sympathikotonie und Yagotonie. DaB es sich wirklich um ein 
MiBverstandnis und nicht etwa um eine beabsichtigte Anderung der 
Langleyschen Nomenklatur handelte, beweist die Erklarung Froeh- 
lichs (5), daB seine Nomenklatur mit der Langleyschen und mit der 
von P. Schultz identisch sei. 

Gleichbedeutend mit dem autonomen System der Wiener wurde 
damals auch die Bezeichnung „erweitertes Vagusgebiet“ gepragt. 

Alle diese Bezeichnungen haben sich, sicher nicht zum Nutzen der 
Sache, bis heute erhalten, dazu kommt noch das Enteralsystena, unter 
dem bald nur der Auerbachsche und MeifinerscheDarmplexus, bald 
samtliche periphere Systeme mit Zentreneigenschaften in Herz, Darm 
und Uterus verstanden werden. 

Im Jahre 1911 hat dann Langley (6) unter Beibehaltung seiner 
Nomenklatur fiir die Gesamtheit der mittelhim-autonomen, bulbar- 
autonomen und sakral-autonomen Abschnitte die Bezeichnung „para- 
sympathisches System" vorgeschlagen. Dieser Name hat sich schnell 
eingebiirgert und ist auch in Deutschland und Osterreich gebrauchlich 
geworden. Seitdem hat die Nomenklatur der englischen Schule Ande- 
nmgen nicht mehr zu verzeichnen gehabt. Das letzte von Langley (7) 
angegebene Ubersichtsschema sei hier wiedergegeben. 

Autonomes System. 


aymp. S. Enteral S. 

(Auerbach- u. MeiB- 
ner-Plexua) 


Thorakal- 
autonom 

Die Wiener und auch viele deutsche Autoren, wie Biedl, Meyer- 
Gottlieb, u. a. nennen heute das ganze System vegetativ und unter- 


parasymp. S. 



Tektal- Bulbar- Sakral- 

autouom autonom autonom 
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scheiden an ihrn einen sympathischen und einen parasympathischen 
oder autonomen Anteil. Wie aus dem folgenden Schema hervorgeht 
<8), geben sie dem Enteralsystem eine Sonderstellung. 


I. Cerebrospinales Oder 
animates System 


IL VegetativeB S. 


symp. S. 


parasymp. S. 


III. Enterales S. (periphere 
Systeme m. Zentreneigensch.) 



Herz Darm Uterus 



I N 

okuliires bulbares sakrales 


Eine noch andere Rubrizierung schlagt schlieBlich Heubner (9) 
vor; er will auBer dem sympathischen und parasympathischen System 
auch das enterale, das er viszerales Nervensystem nennt, und zu dem 
er die peripheren Systeme mit Zentreneigenschaften in Herz, Darm und 
Uterus rechnet, unter den Oberbegriff vegetatives System subsummiert 
wissen; den Namen autonom reserviert er fiir die Summe von sym- 
pathischem und parasympathischem System. Eine solche Bezeichnung 
halt er wegen des gemeinsamen pharmakologischen Verhaltens beider 
Systeme, z. B. gegeniiber dem Nikotin, fiir unentbehrlich. 


Vegetatives System (Schema von Heubner). 


Viezerale Zentralnerven- 
systeme (= periphere Sy- 
Hteme nut Zentreneigen- 
echaften) 

Herz Darm Uterus 


Autonomes System 



Symp. System Parasym. System 



okulares 

System 


bulbiires 

SyBtem 


sakrales 

System 


L. R. Muller schlieBt sich in seiner unlangst erschienenen Mono¬ 
graphic iiber das vegetative Nervensystem (10) im groBen und ganzen 
deT deutsch-osterreichischen Nomenklatur an, wie sie auch von Meyer- 
Gottlieb (11) vertreten wird. Fiir die nervosen Apparate der Hohl- 
organe halt er die Bezeichnung juxta- und intramurales System fiir 
zweckmaBig, da der Langleysche Ausdruck enteral sich nur auf 
den Darm bezieht und Heubners Bezeichnung viszeral zu haufigsyno¬ 
nym fiir vegetativ gebraucht wird. Allerdings rechnet L. R. Muller 
sein juxta- und intramurales System zum vegetativen. 


Digitized by 


Goi gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



272 


POPHAL 


Bei einer so reichhaltigen Auswahl an „sympathischen“ Aus- 
driicken ist es wirklich nicht verwunderlich, dad jeder Autor sich die 
Bezeichnungen aussucht, die ihm am meisten zusagen, um dann von 
den anderen mifiverstanden zu werden. Allerdings ist es hier leichter, 
Vorschlage zur Einigung zu machen, als alten eingewurzelten Bezeich¬ 
nungen ihren erfahrungsgemaB sehr zahen Lebensfaden abzuschneiden. 
Wenn hier doch der Versuch unternommen werden soil, trotz des nomen- 
klatorischen embarras de richesse, noch ein neues Schema aufzustellen, 
so gebe ich mich beziiglich des Erfolges keinen triigerischen Hoff- 
nungen hin. 

Es erhebt sich dann zunaehst die Frage nach einer Bezeichnung 
fiir das ganze System. Schon hier bieten sich Schwierigkeiten. Ge- 
wohnlich wird ja das animale System als willkiirliches dem vegetativen 
als dem unwillkirrlichen gegenubergestellt. Indes sind diese Ausdriicke 
keineswegs befriedigend und von ausreichender Begriffsscharfe. So ist 
die Atmung, eine Funktion des animalen Systems, unwillkiirlich, die 
Blasenentleerung und die Kontraktion des Akkommodationsmuskels, 
sowie dieVerengerung derPupille bei demVorgange derAkkommodation 
geschehen willkiirlich. „Die Akkommodation und die Verengerung der 
Pupille ist vollstandig analdg der Kontraktion der quergestreiften 
Interni. Ich will weder die Interni kontrahieren, noch will ich den 
Akkommodationsmuskel kontrahieren, noch die Pupille verengem, 
sondern ich will etwas in der Nahe sehen, und dabei kontrahiert sich 
der Akkommodationsmuskel und verengert sich unwillkiirlich oder will- 
kiirhch — wie man will — die Pupille, aber ebenso willkiirlich oder 
unwillkiirlich kontrahieren sich die quergestreiften, cerebrospinal 
innervierten Interni. Bei den Vogeln ist der M. ciliaris bekanntlich 
quergestreift und hat mit dem sympathischen System nichts zu tun. 
Auch das ist ein Beweis, daB eine prinzipielle Verschiedenheit zwischen 
der Innervation glatter (sympathischer) und quergestreifter Musku- 
latur nicht besteht“. (Lewandowsky (12)). Nach neueren For- 
schungen haben selbst die quergestreiften Muskeln beim Menschen 
auBer ihrer cerebrospinalen Innervation noch eine vegetative. Die 
quergestreiften Muskeln des Osophagus beim Saugetier, des Sphinkter 
iridis beim Vogel, der Lymphherzen der Frosche sind nicht gleich- 
bedeutend mit dem Begriff animales Gewebe, auch sind sie nicht dem 
Willen unterworfen, es sei denn in einer Weise, wie bei anerkannt un- 
willkiirlichen Geweben. (Langley, (2)). 

Bestehen also schon Schwierigkeiten in der Definition des Systems, 
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so erhohen sich diese noch bedeutend, wenn man nach einer befriedi- 
genden, einwandfreien Bezeichnung sucht. Ganglionares Nerven- 
system kommt deshalb nicht in Frage, da friiher die Ganglien der 
hinteren Nervenwurzeln mit hinzugerechnet wurden. Viszeral, das ja 
*auch gebrautfht wird, stempelt die GefaBe und Driisen der Haut zu 
Eingeweiden. Aucb autonom will mir nicht zweckmaBig erscheinen; 
wenn iiberhaupt ein System Anspruch auf die Bezeichnung autonom 
hat, so ware es meines Erachtens das Enteralsystem, das den weit- 
gehendsten Grad von Selbstandigkeit vermittelt. Wir wurden also 
bei dem Namen vegetativ bleiben, und diese Bezeichnung fur das ganze 
nicht animale nervose System beanspruchen. An diesem vegetativen 
System wurden wir die bekannten vier Abschnitte unterscheiden, und 
zwar: 

1. einen okularen, aus dem Mittelhirn entspringenden, mit dem 
Okulomotorius verlaufend, 

2. einen bulbaren, aus der Medulla oblongata entspringenden, mit 
dem Glossopharyngeovagus verlaufend, 

3. einen thorakalen, axis dem Dorsalmark, 

4. einen sakralen, aus dem Sakralmark entspringenden. 

Abschnitt 1, 2 und 4 wurden zum parasympathischen System 

zusammenzufassen sein, Abschnitt 3 bildet das sympathische System. 
Abschnitt 1 kann auch weiter okular, die Abschnitte 2 und 4 oro-anal 
genannt werden. Wegen ihrer weitgehenden Selbstandigkeit mochte 
ich, wie schon an anderer Stelle betont (8), die peripheren Systeme 
mit Zentreneigenschaften, die intramural gelegen gind, als autonomes 
System bezeichnen. Liegen doch die Zentren dieses Systems nicht im 
Riickenmark, sondern finden sich in die Erfolgsorgane, Herz, Darm, 
Uterus, sdbst eingebettet und ermoglichen deren automatische, rhyth- 
mische Tatigkeit, unabhangig vom Zentralnervensystem, wenngleich 
vom sympathischen und parasympathischen System fordernd und 
hemmend beeinfluBt. 

Es bliebe dann noch eine gemeinsame Bezeichnung fiir die Summe 
von sympathischem und parasympathischem System zu suchen iibrig, 
eine Bezeichnung, deren Existenzberechtigung man Heubner (9) wohl 
wird zugeben mtissen. Ich schlage hierfiir den Namen extramurales 
vegetatives System vor, im Gegensatz zu dem intramural gelegenen 
Enteralsystem. Die Nomenklatur, die sich dann ergeben wiirde, sei 
hier der Cbersicht halber in einem Schema dargestellt. 

Deutsche Zeitschrift (. Nervcnhellkonde. Bd 71. 18 
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tjbersicht fiber das {Tervensystem. 

1. Cerebrospinales oder IL Vegetatires 

animales System System 


extr&murales S. autonomes, intra- 

| morales S. 

I Q 

p&rasymp. fe. 


okular oro-anal 

I /\ 

Mesencephal- Bulbar* Sakral- Thorakal-Abschnitt I 

l 

Ich glaube, dafi sie klar genug und auch sinngemafi ist, doch haftet j 
ihr der grofie ftbelstand an, dafi sie Ausdriicke enthalt, die wenigstens 
teilweise bereits einen anderen Sinn besitzen; docb wird sich dieser 
Cbelstand wohl bei keiner Neuorientierung der Nomenklatur ver- 
meiden lassen. Auf welche Nomenklatur aber auch die Autoren sich 
einigen wollen, eine Einigung ist notig! I 

ft 
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Aus der Univereitats-Augenklinik in Kiel. 

(Direktor: Prof. Dr. L. Heine.) 

Sehnerrenentztlndangen bei Storungen der inneren Sekre- 
tion im Verlanf der Adipositas dolorosa 
(Dercnmschen Krankheit) 1 ). 

Von 

Prof. Dr. Carl Behr. 

Oberarzt der Klinik. 

Das 1888 von Dercum gezeichnete und spater von Vitaut er- 
weiterte Krankheitsbild der Adipositas dolorosa hat trotz zahlreicher 
seitdem veroffentlichter Beobachtungen nur wenig Modifikationen 
erlitten. Die 4 Kardinalsymptome: subkutane Fettwucherungen in 
nodularer oder haufiger in diffuser Form und Schmerzhaftigkeit der- 
selben (Dercum), allgemeine Asthenie (Vitaut), und viertens nervose 
Storungen allgemeinerNatur (Vitaut), wie depressive, oder Zustande 
gesteigerter Erregbarkeit, Kopfschmerzen, Gedachtnisschwache, Schlaf- 
losigkeit und dergleichen, diese 4 Symptome sind, wie es neuerdings 
auch Fischer besonders hervorhebt, die unbedingten Voraussetzungen 
f iir die Zulassigkeit der Diagnose. Diese Verbindung eines einzigen, 
noch dazu nicht ungewohnlichen und vieldeutigen objektiven Symptoms, 
der Lipomatose, mit rein funktionell-nervosen Storungen, hat manche 
Autoren vgranlaBt, die nosologische Selbstandigkeit des Krankheits- 
bildes abzulehnen (Stern, Striibing, F6re u. a.) und in ihm nur 
eine mit funktionell-nervosen Storungen komplizierte Abart der ge- 
wohnlichen Lipomatose zu sehen, eine Anschauung, die sich jedoch 
angesichts der zahlreichen Falle der Literatur, die alle diese, und zwar 


1) Nach einem im Verein Norddeutscher Psychiater und Neurologen gehal- 
tenen Vortrag. 

18 • 
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nur die8e Symptomkombination zeigten, heute nicht mehr aufrecht 
erhalten laBt. 

Mit der scharfen klinischen Umgrenzung des Krankheitsbilde? 
hielten jedoch die anatomischen Befunde nicht gleichen Schritt. Man 
fand zwar in alien zur Sektion gekommenen 12 Fallen Veranderungen 
an der Thyreoidea und in mehr als der Halfte auch solche an der Hypo- 
physe, sie waren jedoch zu wenig umfangreich und zu wenig iiberein- 
stimmend, als daB sie als typische Veranderungen gelten und als Er- 
klarung fiir die klinischen Erscheinungen dienen konnten. 

Wenn man allgemein als Ursache der Erkrankung eine Stoning 
der inneren Sekretion annimmt, so folgt man dabei mehr dem arzt- 
lichen Blick und dem inneren Gefiihl, als dem Beweise fordemdec 
Veratand, am so mehr, als auch die bis jetzt beobachteten Erfolge 
der Organotherapie sich widersprechen. Das ganze Krankheitsbild 
schwebt also sowohl in nosologischer wie in atiologischer Beziehung 
noch etwas in der Luft. Jede Beobachtung, die in diesen beiden Rich- 
tungen etwas Neues zu bringen vermag, hat demnach eine prinzipielle 
Bedeutung. Aus diesem Grunde mochte ich iiber 3 Falle berichten. 
in welchen neben dem typischen Krankheitsbild eine Neuritis optici 
bestand, deren ursachlicher Zusammenhang mit dem Grundleiden 
mit groBer Wahrecheinlichkeit festgestellt werden konnte, und in denen 
andererseits z. T. der EinfluB der Organotherapie so eigenartig und 
eindeutig war, daB daraus gewisse Riickschliisse auf die Atiologie der 
Erkrankung moglich erscheinen. 

Ich beginne mit einem kurzen Auszug aus der Krankengeschichte 
eines Falles, den ich bereits 1917 in den Klinischen Monatsblatterc 
fiir Augenheilkunde mitgeteilt habe. Ich werde nur auf die seit dieser 
Veroffentlichung eingetretenen Veranderungen etwas ausfiihrlicher ein- 
gehen. 

Fall 1. Gr., 52 jahr. mittelgroBer gesunder Mann. Vor 30 Jahret 
starkeres Potatorium, spiiter nur maBiger AlkoholgenuB, seit 1916 fast 
ganz abstinent. Rheumatische Schmerzen und Parasthesien in den Ex- 
tremitaten und im Riicken. Vor etwa 17 Jahren Beginn der Fettwuche- 
rungen, die zuerst schmerzlos, spater sowohl spontan wie auf Druck sehr 
empfindlich waren. Bereits mehrfach deswegen auch chirurgisch be- 
handelt. Zahlreiche bis mannsfaustgrofle Tumoren an alien Korperstellen. 
die auf Druck schmerzen, und die sich periodisch vergroBem undverkleinem 
Mit der Volumenzunahme Verstarkung der spontanen Empfindlichkeit. 
Keine wesentliche allgemeine Adipositas. Asthenie und leichte Erregbat- 
keit bei den geringsten Anstrengungen, so daB Pat. nicht mehr imstande 
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ist, irgendwelche korperlichen Arbeiten zu verrichten. Depressive Stim- 
mungen. Allgemeinbefund sonst und Nervenbefund normal. Beiderseits 
temporale Atrophie der Sehnervenpapille, besonders im mittleren Sektor, 
links mehr als rechts. Sehscharfe beiderseits e / 60 , mit -f- 1,0 D. 6 / 3B fast, 
im Gesichtsfeld beiderseits relatives Zentralskotom von ca. 10 Grad Durch- 
messer. Links leichte amblyopische Pupillenschwache. Rontgenbild der 
Sella turcica normal. Versuch mit Thyreoidin (taglich zweimal eine Ta- 
blette) 8 Wochen hindurch ohne objective oder subjektive Anderungen, 
ebenso Arsenkur. Versuch mit Hypophysintabletten Merck (zweimal 
taglich 0,1). Visus besserte sich nach 8 Wochen auf rechts 7 / 20 , links 1 / 16 . 
Zentralskotom verschwand beiderseits, wahrend die atrophische Ver- 
farbung der Papillen starker wurde. Tumoren blieben unverandert. Die 
Diagnose „Dercumsche Erkrankung“ war in diesem Falle durch das Vor- 
handensein aller Kardinalsymptome einwandfrei erwiesen. In meiner 
bereits erwahnten fruheren Arbeit habe ich ausfuhrlich begriindet, warum 
hier fur die doppelseitige retrobulbare Neuritis optici keine der gewohn- 
lichen Ursachen, darunter auch nicht der Alkoholismus, in Betracht kommt, 
und warum sie mit der Adipositas dolorosa bzw. mit der dieser Erkrankung 
zugrunde liegenden Ursache in ursachlichen Zusammenhang zu bringen 
ist, ein Zusammenhang, der noch wahrscheinlicher wurde durch den auf- 
fallenden EinfluB der Organotherapie auf den SehnervenprozeB (durch die 
Besserung der Sehscharfe von 1 / 10 bzw. 1 / 6 auf 1 / 3 bzw. 1 f 2 ), wahrend die 
Beeinflussung der Kardinalsymptome erst spater in die Erscheinung trat. 

Befund November 1920. Pat. ermiidet immer noch leicht und kann 
keine schwere Arbeit verrichten. Seit der Hypophysinkur sind die Fett- 
geschwiilste (die auch mikroskopisch als solche festgestellt sind), stationar 
geblieben. Es sind keine neuen Wucherungen mehr aufgetreten und die 
alten Fettknoten haben sich nicht mehr vergroBert, im Gegensatz zu der 
Zeit vor der Hypophysindarreichung. Die spontane Schmerzhaftigkeit 
der Tumoren ist verschwunden, die Druckschmerzhaftigkeit besteht fort. 
Pat. fuhrt die bis jetzt andauernde Besserung seiner Beschwerden auch selbst 
auf die Hypophysintabletten zuriick. Seit einigen Monaten Polyurie und 
Polydipsie (muB nachts mehrmals und viel urinieren). 

Objektiv: Korperlicher Status, insbesondere'Umfang der Tumoren, 
unverandert. Neue Wucherungen sind nicht aufzufinden. Druckschmerz¬ 
haftigkeit bei starkem Druck. Pupillen r. = 1. Reaktion prompt. Keine 
amblyopische Schwache mehr nachweisbar. Sehnervenscheibe beiderseits 
temporal weiB atrophisch verfarbt, nasal normal. Grenzen, GefaBe o. B. 
Sehscharfe rechts 6 / ia fast, links 6 / g fast. Gesichtsfeld frei, Augenbewe- 
gungen frei. Kein Nystagmus, Urin frei. 

Der jetzige Befund bestatigt durchaus die SchluBfolgerungen, 
die ich seinerzeit aus dem damaligen Befund und aus der Wirkung 
der Organotherapie zog. Ebenso ist der innere Zusammenhang zwischen 
der retrobulbaren Sehnervenentziindung und der Adipositas dolorosa 
durch die weitere Beobachtung noch fester geworden. Von groBer 
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prinzipieller Bedeutung ist der lang anhaltende Erfolg der Hypophysin- 
therapie. Seit 1917 ist Patient nicht wieder behandelt worden. Seitdem 
ist die Fettwucherung stationar geblieben, die Schmerzhaftigkeit ist 
geringer geworden, die Erregungszustande desgleichen, die Sehscharfe 
hat sich weiter ganz erheblich gebessert, die Zentralskotome im Ge- 
sichtsfeld sind ganz verschwunden. Ebenso ist die amblyopische Pu- 
pillenschwache nicht mehr nachweisbar. Es ist, als wenn durch die 
Hypophysintherapie eine sonst bei der Dercumschen Erkrankung 
kaum bekannte plotzliche Koupierung des Krankheitsverlaufes erzielt 
worden ware. Der bis dahin unaufhaltsame Fortschritt hat aufge- 
hort, die vorhandenen objektiven und subjektiven Veranderungen 
sind stationar geworden, oder haben sich wesentlich gemildert. Die 
kausale Beziehung zur Hypophysintherapie erscheint mir in diesem 
Fall besonders durch die 3 Jahre lange Beobachtung gestiitzt. 

Bemerkenswerterweise war die Wirksamkeit zuerst an dan 
frischesten Symptom, an der Sehnervenentziindung, nachweisbar, 
wahrend die alteren Symptome erst spater einer Einwirkung zuganglich 
wurden. Von groBtem Interesse erscheint es mir, daft sich in den 
letzten Monaten Symptome eines Diabetes insipidus eingestellt haben, 
und mit ihnen ein neuer klinischer Hinweis auf eine funktionelle oda 
vielleicht auch organische, sich aber im Rontgenbilde nicht aufiernde 
Veranderung der Hypophyse, ein Hinweis, der wohl geeignet ist, die 
Folgerungen, die sich hinsichtlich der Atiologie aus dem Erfolg der 
Hvpophysentherapie ergeben, zu stiitzen und weiter auszubauen. 

Fall 2. Franz Sch., 54 jalir. Arbeiter. Vor 20 Jahren plotzlich inner- 
halb weniger Tage Verschlechterung des Sehvermogens auf beiden Augen. 
Die Verschlechterung hielt 6 Monate an und machte einer geringen Besse- 
rung Platz. Bis vor kurzem blieb das Sehen unverandert. In der letzten 
Zeit bemerkt Pat. wieder eine Verschlechterung, besonders auf dem rechten 
Auge, keine Schmerzen, keine subjektiven Lichterscheinungen. Leidet 
viel an Rheumatismus. Vor etwa 12 Jahren bildeten sich allmahlich kuge- 
lige Anschwellungen im Nacken, die immer groBer wurden, seit 5 Jahren 
traten ahnliche Geschwulste auch am Halse und unter dem Kinn auf. Die 
Geschwulste waren schmerzlos. Von Zeit zu Zeit tritt in ihnen jedoch 
eine starkere Spannung und ein leichter schmerzhafter Druck auf; es ist 
ihm dann auch, als wenn der Hals und der Nacken dicker geworden ware. 
Keine leichte Ermiidbarkeit, jedoch auffallende Abnahme der korper- 
lichen Leistungsfahigkeit. Fruher immer gesund. Keine Belastung. MaBiger 
AlkoholgenuB zugegeben. In den letzten Jahren zunehmende Gedachtnis- 
schwache und Reizbarkeit. Neigt zum Jahzorn. Libido sexualis sehr lebhaft. 

Status: MittelgroBer, kraftig gebauter Mann, grobe Kraft, auch 
nach langer dauernder Anstrengung, normal. Innere Organe und Nerven- 
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system vollig normal. Fettpolster gleichmaBig stark entwickelt. Neben 
der Wirbelsaule, etwa in der Hohe des VII. Dornfortsatzes, je ein fiber 
mannsfaustgroBer Tumor, zwei gleichartige kugelige, aber etwas kleinere 
Anschwellungen finden sich an beiden Seiten der Protuberantia occipitalis 
externa. Von hier aus lauft nach vorn zu ein fiber mannsfaustdicker Wulst, 
der das ganze Corpus mandibulae beiderseits umgreift und so ein zur Karri- 
katur gesteigertes Doppelkinn hervorruft. Innerhalb dieses Zfigelwulstes 
ffihlt man verschiedene umschriebene kugelformige Verdickungen, die 
sich aus der teigig-festen Grundsubstanz des Wulstes deutlich abgrenzen 
lassen. Uber alien Tumoren, die allgemein eine derbteigige Konsistenz 
aufweisen, ist die normale Haut nur wenig verschieblich, ebenso lassen 
sich die Anschwellungen nur wenig auf der muBkularen Unterlage hin und 
herschieben. 

Auch bei .starkerem Druck ist keine Schmerzhaftigkeit auszulosen. 
Grofiter Halsumfang 59 cm. Kleinster Halsumfang 44 cm. In dem ziemlich 
gut, wenn auch nicht ubermaBig entwickelten Fettpolster des fibrigen 
Korpers lassen sich keine ahnlichen Geschwfilste nachweisen. 

Der Urin ist frei. Das Rontgenbild der Sella turcica ergibt normale 
Begrenzung. Nase und Nebenhohlen sind frei. Es besteht kein Tremor der 
Hande oder der Zunge. Korpergewicht 75 kg. Die Untersuchung des Blut- 
serums nach Abderhalden ergibt: Serum allein —. Schilddrfise +. 
ThymusH—Hypophyse-f-. Nebenniere—. Hoden(+). WaR im Blut 
negativ —. Psychisches und intellektuelles Verhalten normal. 

. Augenbefund: Visus rechts # / 12 , links a / 8 fast. Rechts hangt die 
Deckfalte des Oberlides fiber den Lidrand herunter (Ptosis adiposa). Pu- 
pillen: rechts etwas weiter als links, reagieren prompt auf Licht und bei 
Naheinstellung. Augenbewegungen frei. Kein Nystagmus. Ophthalmo- 
skopisch: Beiderseits temporale Papillenhalften deutlich atrophisch (weifi- 
grau-rotlich verfarbt), nasal ebenfalls, aber nur leicht abgeblaBt. Grenzen 
und GefaBe normal. Gesichtsfeld rechts temporal neben dem Fixierpunkt 
ein etwa 20° im Durchmesser groBes, relatives, rundliches Skotom. Links 
zentral und parazentral frei. Vergroflerung des blinden Fleckes. Periphere 
Grenzen ffir weiB und Farben normal. 

Pat. erhalt wochentlich zweimal 1 ccm Hypophysin subutan in 
ambulanter Behandlung, ohne sonstige therapeutische MaBnahmen, ins- 
besondere auch ohne Anderung seiner Lebensweise. Schon nach der 6. In- 
jektion gibt Pat. an, daB er sich viel freier am Halse ffihle, die Tumoren 
sind auch objektiv gegen frfiher deutlich weicher geworden. Vorfiber- 
gehend trat unter der H^ophysinbehandlung eine etwas groBere Schwache 
in den Beinen auf, objektiv fand sich, abgesehen von einer geringen gleich- 
maBigen Herabsetzung der groben Kraft, nichts Krankhaftes. 

30. IV. 1920. (Nach 7 Spritzen.) Visus beiderseits # / 12 . 

Ophthalmoskopisch: Die atrophische Verfarbung auch der beiden 
nasalen Papillenhalften hat zugenommen. Sie sind jetzt grau und zeigen 
nur noch einen schwachen rotlichen Beiton. Totale Atrophie. Gesichtsfeld 
unverandert. Grofiter Halsumfang 56 cm, kleinster Halsumfang 40 cm. 
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Nach der zehnten Spritze trat ein doppelseitiger Herpes zoster 
auf, der sich ausschlieBlich auf die uber den Fettwiilsten gelagerte Haut 
beschrankte, und zwar im Bereich des 3. Cervikalsegmentes, in dessen Aus- 
breitungsbezirk sich vornehmlich auch die Fettwucherung lokalisierte. 
Die Haut war stark gerotet, es bestanden unangenehme Parasthesien und 
Schmerzen, Patient hatte das Gefiihl einer starken schmerzhaften Ein- 
schniirung am Hals und einer starkeren Anschwellung der Geschwulste. 
Diese fiihlten sich viel derber an, als in den Tagen vorher und waren auf 
Druck auBerst empfindlich. Das Allgemeinbefinden war sonst gut, die 
Allgemeinuntersuchung ergab nicbts Krankhaftes. 

Die Hypophysininjektionen wurden abgebrochen und konnten wegen 
der Weigerung des Pat. nicht wieder aufgenommen werden, da er wohl 
nicht mit Unrecht die unangenehme Blascheneruption am Hals auf die 
Einspritzungen zuruckfuhrte. Der Herpes zoster bildete sich nach 14 Tagen 
wieder zuriick zum Status quo ante. 

Bei einer ein halbes Jahr spater vorgenommenen Nachuntersuchung 
ergab sich folgender Befund: 

Der Zustand hat sich seit dem Abbrechen der Behandlung nicht ge- 
andert. Die Tumoren am Hals sind nicht groBer geworden. Zeitweise 
besteht eine starke Schwache in den Armen, besonders im rechten Arm. 
Pat. ist auffallend gleichgiiltig gegen sein Leiden, er dissimuliert, behauptet, 
das Sehen sei besser geworden, wahrend es sich, wie wir sehen werden, 
nicht unerheblich verschlechtert hat, renommiert mit seiner Korperkraft, 
wahrend er im nachsten Augenblick zugibt, daB er lange nicht mehr so gut 
arbeiten kann wie friiher, und daB er leicht miide werde. 

Objektiv finden sich die Pupillen etwas weiter als dem Alter ent- 
sprechend, sie verengen sich beide auffallend langsam auf direkte und in- 
direkte Belichtung (doppelseitige amblyopische Schwache). Ophthalmo- 
skopisch: Links totale Sehnervenatrophie, rechts Atrophie vor aljem in der 
temporalen Papillenhalfte. Im Gesichtsfeld beiderseits groBe relative 
zentrale Skotome. Sehscharfe beiderseits Vis- In den Endstellungen 
pathologischer mittelschlagiger Nystagmus. 

Epikrise: Die Kardinalsymptome der Dercumschen Erkrankung 
sind in diesem Falle zwar alle vorhanden, aber doch verschieden stark 
ausgepragt und etwas atypisch. Dennoch glaube ich, daB an der Dia¬ 
gnose nicht gezweifelt werden kann. Es bestand eine allgemeine aber 
nicht abnorme Adipositas, die krankhafte Fettwucherung vollzog sich 
in nodularer und zirkumskript-diffuser Form ausschlieBlich am Halse 
und am oberen Riicken, vor allem im Bereich des dritten Cervikal¬ 
segmentes. Die lipomatosen Wucherungen hatten z. T. einen symme- 
trischen Charakter und boten so eine groBe Ahnlichkeit mit dem Made- 
lungschen Fetthals. Die Schmerzhaftigkeit war nicht dauernd vor¬ 
handen, sondern trat, wenn auch nicht sehr stark, periodenweise zu- 
gleich mit dem Gefiihl einer Anschwellung des Wulstes auf. Ebenso 
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bestand eine Periodizitat in der Asthenie, die merkwiirdigerweise bald 
nur die Beine, bald nur die Arme befiel, neben einer ebenfalls nicht 
sehr erheblichen, dauernden Abnahme der allgemeinen korperlichen 
Leistungsf ahigkeit. Die psychischen Veranderungen bewegten sich 
hier mehr im Sinne einer krankhaften Euphorie und einer Gbertreibungs- 
sucht. Auch in diesem Falle war die retrobulbare Sehnerven- 
entziindung doppelseitig. Sie hatte, wie der Verlauf zeigt, einen aus- 
gesprochen progressiven Charakter und beschrankt sich nicht auf 
das papillo-makulare Biindel, sondern hat den groBten Teil des Seh- 
nervenquerschnittes in Mitleidenschaft gezogen, wie die totale atro- 
phische Verfarbung der Papille zeigt. Bei Beginn der Beobachtung 
hatte sich bereits vom Herd aus beiderseits die absteigende Degenera¬ 
tion entwickelt, die zum Teil wohl auch auf eine vor Jahren durch- 
gemachte Sehnervenentzlindung zuriickzufiihren war. 

Auch in diesem Falle war der Allgemein- und der neurologische 
Befund, der Befund der Nebenhohlen der Nase. die Wassermannsche 
Reaktion negativ. Korperliche Zeichen eines chronischen Alkoholismus 
waren nicht vorhanden. Per exclusionem muB daher die doppels eitige 
retrobulbare Neuritis optici ebenfalls mit dem Grundleiden in ursach- 
lichen Zusammenhang gebracht werden. Eine eventuell in Frage 
kommende Intoxikationsamblyopie lieB sich durch den Verlauf mit 
groBer Wahrscheinlichkeit ausschlieBen. Die Inkongruenz in den ob- 
jektiven Veranderungen an der Papille, insbesondere die Fortentwick- 
lung zur totalen Atrophie, ferner die Inkongruenz der funktionellen, 
besonders der Gesichtsfeldstorungen im Beginn der Beobachtung, und 
vor allem auch hier wieder die Beteiligung der pupillomotorischen 
Sehnervenfasern sprechen mit einer gewissen objektiven Wahrschein¬ 
lichkeit dagegen Der eigenartige, langsam progressive Verlauf spricht 
andererseits fiir eine auBergewohnliche Ursache, die bei dem Fehlen 
aller anderen atiologisch in Betracht kommenden Momente in Ana¬ 
logic zu der ersten Beobachtung wohl in den Veranderungen gesucht 
werden kann, die auch fiir die Symptome der Dercumschen Erkrankung 
verantwortlich zu machen sind. Auf die anderen Besonderheiten dieses 
Falles, vor allem auf die eigenartige Wirkung der Hypophysinbehand- 
lung, werde ich in der zusammenfassenden SchluBbesprecbung aus- 
fiihrlicher zuriickkommen. 

Fall 3. Ida R., 57 jahr. Pedellsfrau. 25. VI. 1917. Abnahme des Seh- 
vermogens des linken Auges seit etwa einem Vierteljahr. Pat. ist schon 
seit langerer Zeit wegen ,,Rheumatismus“ in arztlicher Behandlung. Be- 
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schwerden auBern sich vor allem in Prickeln und Stechen in den Beinen. 
Vor etwa 12 Jahren, kurz bevor die Menstruation zu verschwinden begann, 
traten zuerst umschriebene, druckschmerzhafte Anschwellungen an den 
Armen und Beinen auf, die die Pat. fur Gichtknoten hielt. Sie wurden 
ganz langsam groBer. Seit dieser Zeit bemerkt die Pat. auch, daB sie leicht 
ermiidet. In den letzten Jahren sind aueh Schwindelanfalle und Kopf- 
schmerzen aufgetreten, auBerdem bestehen jetzt prickelnde Schmerzen 
in den Haarwurzeln, Schlaflosigkeit, Gedachtnissehwache, Neigung zu 
depressiven Stimmungen. Sonst immer gesund, hat 4 gesunde Blinder, 
einmal eine Totgeburt, ein Abort^ 1 Kind starb 6 Wochen alt an Krampfen. 

Status: MittelgroBe, kraftig gebaute, gut genahrte Frau. Fettpolster 
gut, aber nicht UbermaBig entwickelt. An beiden Armen und an beiden 
Beinen finden sich, sowohl an der Streck- wie an der Beugeseite zahlreiche 
walnuB- bis kleinapfelgroBe, scharf gegen die Umgebung abgegrenzte Ge- 
schwfilste von mittlerer Konsistenz und auf Druck leicht empfindlich. Ahn- 
liche Geschwiilste finden sich auch fiber den Glutaen. Das Gesicht, der Hals 
und der Rumpf sind vollkommen frei. An den inneren Organen lieBen sich 
krankhafte Veranderungen nicht nachweisen abgesehen von einer erheb- 
lichen Lymphocytose (4,280 000 rote Blutkorperchen, 8,100 weiBe Blut- 
korperchen, darunter 28,3% Neutrophile, 69,6 % Lymphocyten, 0,6 % 
Eosinophile, 0,6 % Ubergangsformen, 0,6 % Mastzellen). Urin frei. Blut- 
druck 120 mm Hg. Die Rontgenuntersuchung der Knochen und der Hypo- 
physengegend ergibt nichts Krankhaftes. Beide kleinen Finger zeigen eine 
leichte Verkrfimmung (degeneratives Stigma). 

Augenbefund: Visus rechts */ 6 , links a / 24 . 

Pupillen r. = 1. reagieren prompt. 

Ophthalmoskopisch: Rechts normal, links Neuritis optici. Blutungen 
in der Macula. Dunkeladaptation: sofort rechts 12, linkB 0, nach 15 Mi- 
nuten Dunkelaufenthalt rechts 12, links 67, nach 45 Minuten rechts 100, 
links 77 (also rechts normal, links mittlere Herabsetzung). Im Gesichts- 
feld links relatives zentrales Skotom. 

Befund am 25. II. 1920. Pat. hat langere Zeit hindurch Jodkali 
genommen. Die allgemeine Schwache und die leichte Ermfidbarkeit sind 
verschwunden. Ebenso sind die Kopfschmerzen und die Schwindelanfalle 
besser geworden. Die rheumatischen Beschwerden (Parasthesien) bestehen 
fort. Die Fettwucherungen an den Extremitaten sind etwas starker und. 
besonders am Oberarm und an den Oberschenkeln auch zahlreicher ge¬ 
worden, haben sich aber nicht weiter auf den Rumpf bzw. den Hals aus- 
gedehnt. Visus rechts a / 8 , links a / 8fl ; ophthalmoskopisch: linker Optikus 
hyperamisch, Venen starker geffillt, geschlangelt mit geringen Kaliber- 
schwankungen. Keine Pulserscheinungen. Rechts Papille abgeblaflt, mit 
starkem Venenpuls. Dunkeladaptation normal, beiderseits Gesichtsfeld 
frei. 

Epikrise: Bei dieser Patientin waren die ersten Erscheinungen 
der Erkrankung, wie so haufig bei Frauen, im Beginn der Menopause 
aufgetreten. Der Befund ist typisch fur die nodulare Form. Die urn- 
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schriebenen, multiplen, unter der Haut gelegenen, auf Druck schmerz- 
haften Fettgeschwulste, die sich jedoch bemerkenswerterweise auf 
die 4 Extremitaten beschranken, die schmerzhaften Parasthesien, die 
von der Patientin als Rheumatismus gedeutet wurden, die leichte 
Ermudbarkeit und die funktionell nervosen Storungen, geben auch 
in diesem Falle die vollstandige Reihe der klassischen Symptome der 
Erkrankung wieder. Die Allgemeinuntersuchung ergab, abgesehen 
von einer erheblichen Lymphocytose, durchaus normale Verhaltnisse. 
Nachdem die Erkrankung 12 Jahre bestanden hatte, stellte sich eine 
Abnahme des Sehvermogens des linken Auges ein. Der objektive Be- 
fund des Auges ist als solcher nicht von vornherein abeolut eindeutig 
zu erklaren. Die Frage lautet: Ist die Veranderung der Papille im 
Sinne einer. Neuritis optici oder sind die Veranderungen an den 
NetzhautgefaBen und die Netzhautblutung das Primare. Ich glaube, 
daB das gesamte klinische Bild und der Verlauf eine Entscheidung 
ermoglicht. 

Zunachst geht aus der Anamnese hervor, daB die Sehverschlech- 
terung bereits seit einem halben Jahr bestand. Da die Blutung in 
der Macula bedeutend jiingeren Datums war, kommt sie also als Ur- 
sache der Sehverschlechterung nicht in Betracht. Andererseits konnen 
auch die lokalen Veranderungen deT retinalen GefaBwande wohl kaum 
allein diese Hyperamie und die odematose Durchtrankung der Seh- 
nervenpapille verursacht haben, angesichts des Fehlens starkerer 
Stauungserscheinungen in den retinalen Venen oder einer ausgedehn- 
teren Durchblutung der Netzhaut. Ihr Fehlen spricht also fiir die 
Selbetandigkeit des Optikusprozesses. Direkt bewiesen wird diese 
jedoch durch die Herabsetzung der Dunkeladaptation auf diesem Auge. 
Eine derartig ausgesprochene Lichtsinnstorung ist nach meinen Erfah- 
rungen bei der unkomplizierten Retinitis apoplectics, bzw. der Throm¬ 
bose der Zentralvene durchaus ungewohnlich, wahrend sie zu den 
charakteristischen Symptomen der Neuritis optica gehbrt, die auch 
dann vorhanden zu sein pflegt, wenn Sehscharfe, Gesichtsfeld und 
Farbensinn noch vollig normal erscheinen. Fiir einen primaren Seh- 
nervenprozeB spricht ferner das Auftreten einer atrophischen Ver- 
farbung der Papille auf dem anderen Auge, die auf chronische dege- 
nerativ-entztindliche Prozesse auch in diesem Sehnerven hinweist. 

Wir miissen also annehmen, daB in diesem Falle die entziindlichen 
Veranderungen des Sehnerven und die retinalen Gefaflprozesse als 
solche selbstandig nebeneinander herlaufen. Da auch in diesem Falle 
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alle anderen sonst fur eine Neuritis, bzw. fiir eine Atrophia nervi optici 
in Betracht kommenden Ursachen durch mehrmalige genaue Unter- 
suchungen in der medizinischen Klinik wahrend der ziemlich langen 
Beobachtungsdauer ausgeschlossen werden konnten, iiegt es auch 
hier wiederum am nachsten, einen ursachlichen Zusammenhang mit der 
Adipositas dolorosa bzw. deren Grundlage anzunehmen. 

Ich fiige jetzt noch einen vierten Fall an, trotzdem in ihm 
der Zusammenhang zwischen der Sehnervenerkrankung und der 
Adipositas dolorosa nicht so klar auf der Handliegt, wie in den 
vorigen Fallen. 

Fall 4. Emmi R., 28 jahr. Drehers-Frau. 1. VIII. 1917. Seit einem 
Vierteljahr halbseitige Kopfachmerzen, seit einigen Wochen Schmerzen in 
der Umgebung des rechten Auges, seitdem auch/Flimmern und Schleier- 
sehen vor dem rechten Auge. 1st seit 5 Jahren verheiratet, hat 2 gesunde 
Kinder und zweimal abortiert, friiher immer gesund. Seit Kindheit blasen- 
leidend. Pat. fiihlt sich matt und ermiidet leicht bei den geringsten An- 
strengungen. Seit mehreren Jahren Anschwelllungen an beiden Beinen. die 
zeitweise schmerzen. 

Befund: Visus: rechts °/ 12 , links ®/ 6 . Rechte Pupille etwas weiter 
als linke. Reaktion beiderseits normal. Augenbewegungen frei. Korneal- 
reflex beiderseits herabgesetzt. Ophthalmoskopisch rechts: Neuritis optici 
mit Prominenz (Stauungspapille), Dunkeladaptation, Gesichtsfeld beider¬ 
seits normal. — Allgemeinbefund: Nase und Nebenhohlen auch rontgeno- 
logisch o. B. Hamoglobin 70 %, Blutdruck 110. — Status nervosus: Angst- 
liches Wesen. Macht funktionellen Eindruck. Reflexe sehr lebhaft. Sonst 
o. B. Starke, auf Druck schmerzhafte Fettansammlungen in Knotenform 
an den Unter- und Oberechenkeln. — Lumbalpunktion: Druck 220—140. 
50 Zellen, 0,03 °/ 00 Mikro-EObach, Nonne -f-. Wassermann im Blut zunachst 
zweifelhaft, spater positiv. — Therapie: Hg.-Kur und Kalomel. 

Nach einem Jahr 14. V. 1918: Guter Allgemeinstatus, Visus rechts ®/ g , 
links ®/ 6 fast. — Ophthalmoskopisch rechts: Optikus nasal atrophisch und 
noch prominent. In der Fovea ein pathologischer Pigmentherd. Links 
normal. Wassermann negativ. Fettwueherungen an den Beinen und All- 
gemeinbefinden unverandert. 

Epikrise: Bei dieser vorher ganz gesunden Frau hatten sich auf 
beiden Beinen seit langerer Zeit (der genaue Beginn konnte wegen 
der allmahlichen Entwicklung nicht angegeben werden) verschieden 
grofie, multiple Fel tgeschwiilste entwickelt, die auf Druck auBerst 
schmerzhaft waren, und die zeitweise auch spontan schmerzten. Diese 
Symptome, zusammen mit einer leichten Ermiidbarkeit und mit 
allgemein nervos-funktionellen Storungen, lieBen auch hier die Diagnose 
Adipositas dolorosa grechtfertigt erscheinen. Unter rechtsseitigen 
Kopfschmerzen und Flimmererscheinungen stellte sich dann eine 


Digitized by 


Goi >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Sehnervenentzundungen bei Stdrangen der inneren Sekretion aaw. 285 

einseitige Neuritis optici, mit Herabsetzung der zentralen Sehscharfe 
auf 6 /ia> ft ber sonst ohne Beeintrachtigung der visuellen Funktionen 
ein. Die Untersuchung des Blutes ergab einen positiven Wasser- 
mann, und im Liquor Veranderungen (Lymphocytose, positiven 
Nonne), die auf luetische Vorgange im Zentralnervensystem hin- 
wiesen. Unter einer antiluetischen Behandlung bildeten sich 
die entziindlichen Erscheinungen an der Papille zuriick, und 
die Sehscharfe stieg wieder auf */ 8 . Die Papille wurde aber 
leicht atrophisch, besonders auf der nasalen Halfte, und behielt 
noch ein Jahr spater einen leichten Grad von Schwellung bei. 
Die Fettwucherungen blieben unbeeinfluBt, ebenso der Allgemejn- 
zustand. 

In welchem Verhaltnis die Lues zu dem Grundleiden steht, soil 
an dieser Steile unerortert bleiben. Hier soli nur die Frage gepriift 
werden, ob die Sehnervenentz undung als rein luetische aufzufassen 
ist, oder ob sie auch hier eher mit der Adipositas dolorosa in Zusammen- 
hang gebracht werden mufi. Eine groBe Wahrscheinlichkeit spricht 
fiir letzteres. Denn es ist doch auffallend, daB die entziindlichen Er¬ 
scheinungen an der Papille noch nach einem Jahr, wenn auch in ver- 
ringertem MaBe, deutlich vorhanden waren, trotz der energischen 
antiluetischen Behandlung. 

Ich wende mich jetzt den allgemeinen Fragen zu; zunachst der 
Frage nach der Art der in diesen Fallen beobachteten 
Sehnervenveranderungen und nach ihren Beziehungen zu 
der Adipositas dolorosa. Nach dem klinischen Befund und dem 
Verlauf unterliegt es keinem Zweifel, daB ihre Ursache in einer Ent- 
ziindung des Sehnerven zu suchen ist, die bei den beiden Frauen 
unmittelbar hinter dem Bulbus lokalisiert bis in die Papille hinein- 
reichte, und so ophthalmoskopisch ohne weiteres als solche kenntlich 
war, wahrendsie bei den beiden Mannern retrobulbar, weiter nach hinten 
vom Bulbus gelegen war, und ophthalmoskopisch darum erst durch eine 
sekundare, vom Krankheitsherd bis in die Papille hinabwandernde 
Degeneration der Nervenfasern bzw. durch eine atrophische Verfarbung 
der Papille nachweisbar wurde, ein Verhalten, wie wir es besonders 
haufig bei derAlkohol-Nikotin-VergiftungundbeidermultiplenSklerose 
beobachten. 

Bemerkenswert ist es nun, daB die retrobulbare Entziindung 
beidemal doppelseitig bei Mannern, die intraokulare dagegen ein- 
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seitig bei Frauen in Erscheinung trat. Es bestanden abet in 
beiden Gruppen neben diesen tTbereinstimmungen doch bemeikens- 
werte Unterschiede. Von den beiden Mannern mit der doppebeitigti 
retrobulbaren Neuritis optici zeigte der erste Fall die deszendierende 
Atrophie beiderseits auf die temporale Papillenhalfte beschranb, 
sie umfaBte also im wesentlichen das papillomakulare Biindel, welch® 
von der Stelle des scharfsten Sehens seinen A'usgangspunkt uinui/ 
und im hinteren Teil des Sehnerven axial gelagert ist. Bei dem zweito 
Patienten fand sich neben einer temporalen Atrophie auch eine Ver- 
farbung der nasalen Halften. Dieses Ubergreifen der Atrophie auf d» 
nasalen Halften zeigt uns, da6 der ganze Querschnitt des Sehnerves 
auf beiden Augen allerdings in verschiedener Intensitat, durch <k 
KrankheitsprozeB in Mitleidenschaft gezogen war. Sowohl in diesem. 
wie im ersten Fall, trat unter unserer Beobachtung eine Zunahme da 
atrophischen Verfarbung ein als Ausdruck dafiir, dafi im Begins 
unserer Beobachtung der primare, entziindliche OptikusprozeB not! 
in vollem Gange war, da ja das Absteigen einer Degeneration von etna 
retrobulbaren Herde aus bis in die Papille immer mehrere Wocks 
erfordert. Wie so haufig bei der retrobulbaren Neuritis standee di f 
Funktionsstorungen in keinem geraden Verhaltnis zu der Intensity 
der ophthalmoskopischen Veranderungen. Im ersten Fall, mit der aat 
die temporalen Halften beschrankten Atrophie, war die Sehscharfe 
bei groBen relativen Zentralskotomen auf e /eo herabgesetzt, wahreno 
sie im zweiten Fall mit den viel schwereren objektiven Veranderung« 
zunachst noch Vl2 betrug, wobei im Gesichtsfeld der einen Seite keitf 
Veranderung, in dem der anderen Seite ein parazentrales relates 
Skotom nachweisbar war. 

Die retrobulbare Neuritis bei der Dercumschen Erkrankurf 
verlauft also bald unter dem Bilde der reinen axialen Neuriti'. 
bald unter dem der vorwiegend axialen, bald unter dem der QuW' 
schnittsneuritis. 

Die Sehstorungen sind wechselnd. Die Sehscharfe kann mehr od« 
weniger stark herabgesetzt, oder auch (wie im spateren Verlauf ds 
1. Falles) normal sein, im Gesichtsfeld konnen grofiere zentrale ode: 
parazentrale Skotome oder eine konzentrische Einengung bestehen 
oder es ist zentral und peripher, einschlieBlich des blinden Flecks I 
normal. Die Veranderungen konnen auf beiden Augen ganz gleich 
sein, oder sowohl objektiv wie subjektiv grofiere Unterschiede 
aufweisen. 
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Ebenso wie bei der retrobulbaren Lokalisation finden wir auch 
in den beiden Fallen mit intraokularer Lokalisation der Sehnerven- 
entziindung in Einzelheiten des Befundes bemerkenswerte Unterschiede. 
Bei der alteren Frau war das Bild der Neuritis optici kompliziert durch 
GefaBveranderungen und Netzhautbhitungen, bei der jiingeren, bei 
welcher allerdings eine komplizierende Lues bestand, standen wiederum 
odematose Erscheinungen an der Papille im Vordergrund, so daB 
eine gewisse Ahnlichkeit mit einer Stauungspapille nicht abzustreiten 
war. Die Sehscharfe war im 1. Fall auf im 2. Fall au£ # /ia herab- 
gesetzt. Im 1. Fall fand sich ein kleines Zentralskotom, im 2. Fall war 
das Gesichtsfeld normal. 

4 

In den epikritischen Bemerkungen habe ich schon darauf hinge- 
wiesen, daB die Netzhautblutungen und die beobachteten GefaB¬ 
veranderungen mit der Neuritis optici selbst nichts zu tun haben, 
daB sie keineswegs als ibre Folgeeracheinungen angesprochen werden 
konnen, ebensowenig wie sie selb6t als Ursache der neuritischen Ver- 
anderungen anzuschuldigen sind. Beide sind als selbstandig neben- 
einander herlaufende Erscheinungen anzusprechen. 

Blutungen an den verschiedensten Korperstellen sind nun 
bei der Adipositas dolorosa nichts Ungewohnliches. Von Debove, 
Bochroch, Sezany, Oppenheim u. a. sind miliare und grofiere 
Hautblutungen, spontan oder durch leichtesten Druck oder Schlag 
entstanden, beschrieben worden. Ich selbst habe bei meinem 
eisten Patienten einen makulosen Hautausschlag beobachtet, 
der offenbar durch fleckweise Haufung kleinster Hauthamorrhagien 
zustande gekommen war. Ferner sind Metrorrhagien namentlich von 
franzosischen Autoren (Debove, Henry, Achard-Laubry u. a.), 
ebenso Hamatemesis von Dercum, Eshner u. a., Epistaxis von 
Dercum, Boudet u. a. beschrieben worden. 

Mein Fall zeigt nun, daB die Ursache der Blutungen unmittelbar 
in einer Erkrankung der GefaBwande zu suchen ist, die in den retinalen 
GefaBen ihren ersten Ausdruck in Kaliberirregularitaten findet. Die 
Haufigkeit der Blutungen spricht ebenfalls fiir den inneren Zusam- 
menhang mit der Dercumschen Krankheit. Da retinale Blutungen 
in der Regel symptomlos verlaufen, wenn sie nicht gerade in der Macula 
sitzen oder tibermaBig groB sind, muB auch hinsichtlich dieses Punktes, 
ganz abgesehen von den Sehnervenveranderungen, gefordert werden, 
daB dem Verhalten des Augenhintergnmdes groBere AufmerkBamkeit 
zugewendet wird als bisher. 
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Der dritte Fall ist nun weiter dadurch von Bedeutung, daB sich 
im Laufe der Beobachtung auch auf dem anderen, vorher normalen 
Auge eine afcrophische Verfarbung der Papille einstellte, die ebenfalb 
auf einen chronisch-entziindlichen, aber hier weiter zentralwarts ge- 
legenen ProzeB hinweist, und die zeigt, daB zwischen der retrobul- 
baren und der intraokularen Lokalisation ein prinzipieller Unterachied 
nicht besteht. 

Wenden wir uns jetzt den Grtinden zu, die uns veranlassen, die 
Sehnervenentzundung dieser Falle in einen ursachlichen 
Zusammenhang mit der Dercumschen Krankheit bzw. mit 
ihrer supponierten Grundlage, einer Storung der inneren 
Sekretion, zu bringen, so ware als erster Grund die Haufung der 
Falle zu nennen, die uns angesichts der relativen Seltenheit der Er- 
krankung schwer an ein zufalliges Zusammentreffen glauben laBt. 

Dazu tritt zweitens das Fehlen aller anderen Veranderungen, 
die wir sonst als Ursache einer Sehnervenentzundung nachweasen 
konnen. Bei alien Patienten ergab weder die Allgemein- noch die neu- 
rologische Untersuchung, noch die Untersuchung der Nebenhohlen der 
Nase inkl. des Rontgenbefundes, auch nur die geringste krankhafte 
Veranderung auBer einer positiven Wassermannschen Reaktion im 
Blut bei der vierten Patientin. 

Differentialdiagnostisch kommt' hier in Betracht die Alkohol- 
Nikotin-Intoxikation, die multiple Sklerose, ferner Nebenhohlen- 
erkrankungen und schlieBlich die Lebersche familiare Optikus- 
atrophie. In der Epikrise der einzelnen Falle habe ich bereits 
ausgefiihrt, warum der objektive Befund eine Alkohol-Nikotin- 
Amblyopie unwahrscheinlich macht, hier mochte ich erganzend noch 
auf einige allgemeine Umstande hinweisen, die diese Moghchkeit und 
die ubrigen differentialdiagnostisch in Betracht kommenden Krank- 
heiten ausschlieBen lassen. 

Beide Manner geben freimiitig einen mehrere Jahre zuriick- 
liegenden starkeren Bier- und SchnapsgenuB zu, wie wir ihm auch 
sonst auffallend haufig in der Anamnese der Dercumschen Krankheit 
begegnen, so daB er moglicherweise in der Atiologie der Grunderkran- 
kung als auslosendes und unterstutzendes Moment eine gewisse Rolle 
spielen diirfte. Ihre Behauptung, durch den Krieg (langere Zeit vor 
Beginn der Sehnervenerkrankung) abstinent gemacht zu sein, wird 
bei beiden durch die schlechten, zum Teil durch ihre Erkrankung ver- 
ursachten Erwerbs- und Verdienstmoglichkeiten einereeits, und die 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNI 



Sehnervenentzundungen bei Stdrungen der inneren Sekretion usw. 289 

teuren Schnapspreise andererseits um so glaubhafter, als auch sonst 
die somatischen Zeichen des AlkoholmiBbrauches (Tremor manuum, 
linguae, u. dergl.) fehlten. tlberdies war der erste Patient monatelang 
in stationarer Behandlung gewesen, ohne dafi die moglicherweise 
dadurch erzwungene Abstinent auch nur die geringste Besserung des 
Sehvermogens herbeigefiihrt hatte, wahrend der andere Patient ohne 
Anderung seiner Lebensweise zunachst wenigstens monatelang keine 
weitere Verschlechterung in ambulanter Behandlung zeigte. Keiner 
der beiden Patienten war iiberdies ein Raucher oder priemte. 

Eine Tabak-Alkohol-Amblyopie ist daher mit einer ziemlichgrofien 
Wahrscheinhchkeit auszuschliefien. Ebenso kann eine multiple Sklerose 
durch den negativen neurologischen Befund angesichts des vorgeriickten 
Alters der Patienten und der langen Beobachtungsdauer ausge- 
schlossen werden. Isolierte retrobulbare und auch intraokulare Neu- 
ritiden auf Erkrankungen der Nebenhdhlen zuriickzufiihren, ist heute 
modern. Ja, diese Vorstellung iibt eine so eigenartige Ablenkung des 
logischen Denkens bei einzelnen Autoren aus, dad sie auch dann eine 
ursachliche Beziehung annehmen, wenn sich trotz der durch die Au- 
topsie bei der Operation festgestellten normalen Beschaffenheit der 
Nebenhohlen nach der Operation (die haufig nur in einer einfachen 
Eroffnung einer Bulla besteht) eine Besserung des Sehvermogens 
einstellt. Nach den Erfahrungen unserer Klinik gehoren die durch 
Nebenhohlenerkrankungen ausgelosten Sehnervenprozesse auch dann 
zu den Seltenheiten, wenn man sich nicht nur auf die Entziindungen 
des Nerven beschrankt. Der negative Organ- und rontgenologische 
Befund der Nase lafit also fUr unsere Falle auch diesen Zusammenhang 
ausschliefien. Die Lebersche Optikusatrophie verlauft klinisch viel 
akuter und tritt in einem viel friiheren Lebensalter auf, so dafi auch 
diese Moglichkeit fur unsere Falle nicht in Frage kommt. 

Ein dritter Grund, der fur den ursachlichen Zusammenhang 
zwischen den Sehnervenentziindungen und der Dercumschen Erkran- 
kung, besonders aber fur einen Zusammenhang mit Stdrungen der 
inneren Sekretion spricht, liegt in der Vielgestaltigkeit des klinischen 
Bildes der Sehnervenentziindung, die im Prinzip aber nur der klinische 
Ausdruck der verschiedenen Lokalisation, Intensitat und Extensitat 
des gleichen anatomischen Prozesses ist. Denn eine ahnliche Viel¬ 
gestaltigkeit der Sehnervenbeteiligimg finden wir auch bei der Thyreo- 
toxikose, bei der wir bis jetzt als einziger der heute erforschten Formen 
der Stdrungen der inneren Sekretion nicht nur ganz ausnahmsweise 
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eine Miterkrankung des Sehnerven beobachten. Die so haufige Seh- 
nervenbeteiligung bei Erkrankungen der Hypophyse kommt hier 
nicht in Betracht, da die Erkrankung des Optikus mit ihr nur indirekt, 
infolge Kompression des Nerven oder des Chiasmas durch den Tumor, 
oder infolge einer sekundaren Hirndrucksteigerung, nicht aber wie 
bei der Thyreotoxikose unmittelbar durch die Stoning der inneren 
Sekretion bzw. durch die damit in Beziehung stehende endogene Ver- 
giftung in Zusammenhang steht. Von den Thyreotoxikosen konnen 
sowohl die spontane (Morbus Basedow), wie die medikamentosen und 
experimentellen eine Sehnervenentziindung im Gefolge haben. Bei 
Morbus Basedow ist von Eckervogt, Ramsay, Gowers, Rieger 
und Forster ein Papillenodem, von Story, Hollis, Oppenheim, 
Friedheim, Spalding u. a. eine Papillitis; eine Neuritis bzw. Neuro¬ 
retinitis von Mooren und Ferry, Optikusatrophie von Emmert, 
Rampoldi, Pfliiger, Friedmann u. a. beobachtet worden. Durch 
Thyreoidindarreichung sah Coppez beim Menschen Hyperamie der 
Papille, Aalbertsberg Neuritis optici, Birch-Hirschfeld bei Tiereo 
Atrophie des Sehnerven sich entwickeln. Wir sehen also auch hier 
angesichts der gleichen Atiologie der Thyreotoxikose ein wechselndes 
Bild der ophthalmoskopischen Veranderungen, die ebenfalls wie in 
unseren Fallen ausschlieBlich abhangig sind von der besonderen Lo- 
kalisation, der In- und Extensitat der entzundlichen Veranderungen. 

Spricht also diese Analogic zu den Sehnervenerkrankungen bei 
Thyreotoxikosen angesichts der von der Mehrzahl der Autoren ver- 
tretenen Anschauung, daO der Dercumschen Erkrankung eine Storung 
der inneren Sekretion zugrunde liegt, fur einen solchen Zusammen¬ 
hang, so wird er mit einer klinisch iiberhaupt nur zulassigen Sicher- 
heit bewiesen durch den auffallenden Erfolg, den die Organotherapie 
in dem einen Fall auf die Sehnervenentziindung hatte. Und dieser 
vierte Grund — die Wirksamkeit der Organotherapie — scheint 
mir die Hauptstiitze fiir die Annahme kausaler Beziehungen zwischen 
Sehnervenentziindung und Dercumscher Erkrankung zu bieten. 

Nach monatelanger vergeblicher Behandlimg mit Arsen und 
Strychnin wurde in dem erstenFall ein Versuch mit Thyreoidin gemacht, 
wie er von Dercum, Ewald, Price, v. Noorden u. a. mit ver- 
schiedenem Erfolg, besonders hinsichtlich der Begleitsymptome, wenigei 
hinsichtlich der Eardinalsymptome selbst angestellt worden ist, wahrend 
andere Autoren, wie Diiring, Schwenkenbecher u. a. keinen Er¬ 
folg sahen. Auch in unserem Falle versagte das Thyreoidin vollig, 
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so daB ich zu einem Versuch mit Hypophysin iiberging, das ich in einem 
Fall von traumatischer Dystrophia adiposo-genitalis mit auffallender 
Wirkung verwendet hatte. Der Erfolg war auch hier iiberraschend. 
Das vorher Monate hindurch gleichmaBig schlechte Sehvermogen 
(*/«o auf beiden Augen, zentrale Skotome) stieg in 6 Wochen auf 7 / a 
bis 7 / 20 , dann auf 7 / 20 bzw. 7 / 16 , und spater bis auf 7 / 8 bzw. 7 / 12 . Die 
Zentralskotome wurden allmahlich kleiner und heller, um dann ganz 
zu verschwinden. Die Besserung vollzog sich ganz allmahlich und 
dauerte auch noch fort, als das Mittel ausgesetzt war. Diese Wieder- 
herstellung einer fast normalen visuellen Funktion hat naturlich eine'* 
Normalisierung der vorher gestorten Leitungsfahigkeit der Sehnerven- 
fasern zur Voraussetzung. Sie weist also unmittelbar auf den parallel 
verlaufenden Riickgang der anatomischen Veranderungeri des Seh- 
nervenstammes hin. DaB es sich hier nun nicht um ein post hoc, ergo 
propter hoc, sondern tatsachlich um eine ursachliche Wirkung des 
Hypophysenextraktes handelt, geht daraus hervor, daB auch die anderen 
Symptome eine im Vergleich zu friiher bedeutsame Anderung und 
Besserung zeigten. Wahrend bis zum Beginn der Behandlung 4 mit 
Hypophysenextrakt ein dauerndes Fortschreiten und NeuaufschieBen 
der Fettwucherungen zu beobachten war (der Patient steht seit 1913 
in Beobachtung der hiesigen chirurgischen und medizinischen Klinik), 
horte diese Proliferation, schlagartig mit dem Beginn der Hypophysin- 
behandlung auf. Die bereits bestehenden Knoten blieben allerdings 
unverandert, sie wuchsen aber nicht mehr wie friiher, und es traten 
auch keine neuen Knoten mehr auf. Die spontane und Druckschmerz- 
haftigkeit der Knoten ist seitdem so gut wie ganz verschwunden, auch 
psychisch fiihlt sich der Kranke freier und ruhiger, sein Gedachtnis 
ist besser, und die Schlaflosigkeit ist gewichen. Nur die allgemeine 
Schwache und die leichte Ermiidbarkeit hat sich nicht geandert. Ab- 
gesehen von dieser haben sich also im AnschluB an die Behandlung 
mit Hypophysenextrakt samtliche anderen Symptome der Adipositas 
dolorosa gleichzeitig gebessert. Die Besserung hat bis jetzt, — 3 Jahre 
nach der Therapie — angehalten. Wenn mm einerseits dieser gleich- 
maBige und allmahliche Riickgang bzw. Stillstand der aktiven Sym 1 
ptome auf eine spezifische Wirksamkeit des Hypophysins wenigstens 
in diesem besonderen Fall hinweist, so beweist uns andererseits die 
parallel verlaufende Besserung der Erscheinungen von Seiten des 
Sehnerven und der iibrigen Kardinaleischeinungen wiederum den 
inneren Zusammenhang zwischen der Adipositas dolorosa bzw. der ihr 
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zugrunde liegenden StoYung der inneren Sekretion einerseits und der 
Entziindung des Sehnerven andrerseits. 

Den SchluBstein fiir die Beweisfiihrung, dafi sowohl die Besserung 
der Sehnervenentziindung wie das Stationarwerden der iibrigen Symp- 
tome durch die Behandlung mit Hypophysenextrakt hervorgerufen 1 
ist, bietet der zweite Fall, in welchem durch dieses Mittel eine unmittel- 
bare Beeinflussung der Fettwucherung selbst zustande gekomnlen ist. 
Das Mittel wurde in diesem Fall subkutan, wochentlich zweimal 1 ccm 
appliziert. Nach 7 Einspritzungen wurden die Tumoren am Halse 
^weicher. Das lastige Gefiihl von Spannung verschwand, die periodischen 
Volumschwankuagen und die damit verbundenen Verschlimmerungen 
der subjektiven Beschwerden horten auf, der Halsumfang sank von 
59 auf 56 cm. Die retrobulbare Neuritis optici blieb scheinbar, soweit 
es sich aus dem Stationarbleiben der an sich geringfiigigen visuellen 
Storungen schliefien liefl, unbeeinfluBt. Der Patient gab aber selbst 
schon an, daB die vorher bestehende langsame Zunahme der visuellen 
Storungen aufgehort habe, so daB doch auch vielleicht dieses wenn auch 
nur zeitweise Stationarwerden der Sehnervenentziindung als ein Er- 
folg*der Hypophysintherapie gebucht werden kann. Dafiir wiirde 
sprechen, daB einige Monate spater, nachdem die Hypophysinbehand- 
lung auf Wunsch des Patienten vorzeitig abgebrochen war, eine ganz 
betrachtliche Verschlimmerung einsetzte. 

Um den Zusammenhang zwischen dem Riickgang der Fettwuche- 
rungen und der Hypophysinbehandlung nun noch deutlicher hervor- 
treten zu lassen, trat bei diesen Patienten unter den Einspritzungen 
mit starken Neuralgien ein zirkularer Herpes zoster auf, der sich aua- 
schlieBlich auf das III. Cervikalsegment beschrankte, in desen Bereich 
sich vor allem die Fettwucherungen angesiedelt hatten. Dazu gesellte 
sich unter vermehrtem Spannungsgefuhl eine Verhartung der Fett¬ 
wucherungen. Der Herpes zoster ging erst zuriick, nachdem die Hypo- 
physineinspritzungen ausgesetzt waren. Auch hier wird wiederum 
der Zusammenhang zwischen der Herpeseruption und der Hypophysin¬ 
behandlung noch duroh eine weitere Anderung im Befunde gesichert. 
Im Laufe der Hypophysinbehandlung trat plotzlich eine hochgradige 
Verschlimmerung der Asthenie besonders an den unteren Extremitaten 
ein, die so stark war, daB sich der Patient, wie er sagte, kaum auf den 
Beinen halten konnte. Auch dieses Intermezzo bildete sich erst durch 
Unterbrechung der Hypophysineinspritzungen zuriick. Als sie dann 
wieder aufgenommen wurden, stellte sich erst der Herpes zoster ein, 
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der fiir den Patienten die Veranlassung wurde, die Weiterbehandlung 
mit dem Mittel abzulehnen. 

Auch in diesem Fall liegt der ursachliche Zusammenhang zwiscben 
der Hypophysinbehandlung und den verschiedenen Zustandsande- 
rungen an der Grenze zwischen Sicherheit und Wahrscheinlichkeit 
und damit wiederum auch der Zusammenhang zwischen der Seh¬ 
nervenentziindung und der Adipositas dolorosa. 

Aus alien diesen Griinden glaube ich also berechtigt zu sein, die 
< Entziindung des Sehnerven als ein unmittelbares Symptom 
der Dercumschen Erkrankung anzusprechen, als ein Symptom, 
das sich zwar gegenuber den Kardinalsymptomen nur als ein Neben- 
symptom behaupten kann, das aber doch haufiger zu sein scheint, 
als man bislang angenommen hat. 

Von weittragender Bedeutung ist aber die dadurch 
gewonnene Erkenntnis, daB eine retrobulbare oderintra- 
okulare Entzundung des Sehnerven auch durch endogene 
Toxikosen entstehen kann, die mit einer Storung der 
inneren Sekretion in unmittelbarem Zusammenhang 
stehen. Diese Erkenntnis scheint eine ganz neue Perspektive hinsicht- 
lich der Atiologie und auch der Behandlung mancher bisher vollig 
unaufgeklarter Falle von Sehnervenentziindung zu eroffnen. 

Die Aufgabe der inneren Sekretion ist eine so mannigfaltige, dafi 
wir sie unmoglich in eine einzige Formel bringen konnen. Wir kennen 
bislang ja nur die auBeren Randbezirke dieser umfangreichen Gebiete, 
sowohl in physiologischer wie in pathologischer Hinsicht. Nur dann, 
wenn ganz grobe Organveranderungen, wie Storungen des Langen- 
wachstums, des Fettstoffwechsels und dergl. vorliegen, sind wir im- 
stande, eine Erkrankung einer Druse mit innerer Sekretion zu dia- 
gnostizieren. Die Erkennung der Formes frustes, z. B. beim Basedow, 
hat den Kreis unserer Erfahrung zwar etwas erweitert, gibt aber un¬ 
moglich die absolute Grenze an, bis zu welcher sie schon jetzt vorzu- 
treiben ist. Es gibt sicherlich Storungen der inneren Sekretion, die 
sich klinisch vorzugsweise in funktionell-nervosen Stdrungen ohne 
Organbeteiligung auBern, so daB die Moglichkeit nicht ganz auBerhalb 
des Bereichs der Wahrscheinlichkeit liegt, daB einmal auch in solchen 
Fallen eine Sehnervenentziindung auftritt, fiir die wir bis jetzt keine 
Erklarung auffinden konnten. Nun wird allerdings der Nachweis 
einer Storung der inneren Sekretion in solchen Fallen nicht mit der 
gleichen Sicherheit zu fiihren sein, wie in den Fallen, in welchen ty- 
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pische Organveranderungen vorhanden sind, in denen vorwiegend 
eine bestimmte Driise (Hypophyse, Thyreoidea) geschadigt ist. 
Moglicherweise laBt sich die Diagnose wie in unserem Falle exjuvantibus 
durch die Wirkung eines Organextraktes stellen. Vielleicht haben 
wir auch in der Veranderung des Blutbildes einen gewissen Anhalt. 

Bei Sehnervenentziindungen unklarer Atiologie muB man also, 
besonders wenn sie im hoheren Alter auftreten, auch an die Moglichkeit 
einer endokrinen Toxikose denken. Dasselbe gilt (das sei in diesem 
Zusammenhang in Faranthese gesagt) fiir manche Falle von schleichen- 
der Iridozyklitis besonders bei Frauen nach bzw. im Elimakterium, 
was ich in einer spateren Arbeit ausfiihrlich begriinden werde. 

Ich wende mich jetzt der Frage zu, ob die auffallenden Wirkungen 
des Hypophysins uns den SchluB erlauben, daB nun tatsachlich eine 
Erkrankung der Hypophyse die Ursache aller Veranderungen and 
damit auch die Ursache der Dercumschen Erankheit ist. DaB sie ak 
alleinige Ursache in Frage kommt, ist von vornherein unwahrschein- 
lich, da Eombinationen von typischen Hypophysenerkrankungen 
(Akromegalie, Dystrophia adiposo-genitalis, Eachexie, Diabetes insi¬ 
pidus) mit Symptomen der Adipositas dolorosa so ungemein selten 
sind, und da bei der Dercumschen Erankheit anatomisch sowohl Ver¬ 
anderungen in der Thyreoidea wie in der Hypophyse gefunden wurden, 
wenn wir auch nach Damm^nn, wie bereits erwahnt, diesen Befunden 
kein allzu groBes Gewicht beilegen diirfen. Briining und Walter 
glauben neuerdings auf Grund eines Sektionsbefundes (wahrscheinlich 
vom Mittellappen der Hypophyse ausgehendes Alveolarkarzinom im 
Parenchym des Hinterlappens) eine hypophysare Grundlage annehmen 
zu sollen. Elinisch fanden sich neben den Symptomen der Adipositas 
dolorosa Polydipsie, Polyurie, Glykuron- und Zuckerausscheidung- 
Wenn diese Beobachtung auch dafiir zu sprechen scheint, daB eine 
bestimmte, wahrscheinlich funktionelle Veranderung der Hypophyse 
allein die Adipositas dolorosa hervorzurufen vermag, so wamenm. E. 
doch wohl die Falle, in welchen bei ahnlichen anatomisehen Verande¬ 
rungen der Hypophyse und gleichzeitigen Storungen der Urinsekretion 
und des Eohlehydratstoffwechsels die typischen Symptome der Adi¬ 
posity dolorosa vollkommen fehlten, vor einer Verallgemeinerung. 

Ich glaube also, daB wir auf Grund des bis jetzt vorliegenden 
klinischen und anatomisehen Materials nur berechtigt sind, eine Mit- 
beteiligung der Hypophyse an der Entstehung der Erkrankung 
anzunehmen. Das heiBt aber nach unseren heutigen Vorstellungen 
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nichts anderes, als daB es sich um eine pluriglandulare Schadigung 
handelt, wie sie auch Fischer annimmt. Fur diese Annahme scheinen 
auch die Untersuchungen der Abbaufermente nach Abderhalden 
zusprechen, die in zwei von meinen Fallen und in dem Fall Von Br lining 
und Walter, und zwar samtlich im Abderhaldenschen Institut, vor- 
genommen wurden. 
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AuBer den Nebennieren wurden also in wechselnder Haufigkeit 
und Starke Thymus, Thyreoidea, Hypophyse und Hoden abgebaut. 
Der negative Ausfall der Reaktion in dem Brlining-Walterschen 
Falle mit den schweren anatomischen Veranderungen, und meines 
zweiten Falles mit den auffallenden Wirkungen des Hypophysen- 
extraktes mahnen aber bei der Deutung der Befunde doch wohl zu 
groBer Vorsicht. 

Wenn also die Annahme einer pluriglandularen Erkrankung als 
Ursache der Adipositas dolorosa die grofiere Wahrscheinlichkeit fiir 
sich beanspruchen kann, so zeigen uns die wideisprechenden Erfolge 
der Organotherapie (auffallende Besserung der Symptome durch 
Thyreoidin, volliges Versagen des Thyreoidins in anscheinend ganz 
gleichartigen Fallen, in diesen dagegen auffallende Wirkung des Hypo- 
physins), daB die Art der Stoning der inneren Sekretion nicht in alien 
Fallen die gleiche ist, indem bald diese bald jene endokrine Druse 
mehr in den Vordergrund tritt, so daB bald durch Schilddriisen- bald 
durch Hypophysenextrakte eine Besserung eintritt. Ja, in einzelnen 
Fallen tritt diese gegensatzliche Wirkung der Organotherapie, wie 
unser zweiter Fall eindringlich zeigt, schon bei den einzelnen Sym- 
ptomen eines und desselben Falles zutage. Das eine Symptom der Er¬ 
krankung, die Fettwucherung wird giinstig beeinfluBt, und gleichzeitig 
ein anderes, die Asthenie, verschlimmert. 

Da nun trotz dieser Unterschiede in der Wirkung der Extrakte, 
das khnische Krankheitsbild in den verschiedenen Fallen ein durchaus 
gleiches und typisches ist, so ergibt sich daraus die SchluBfolgerung, 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



296 Behb, SehnervenentzfinduDgen bei Storungen der inneren Sekretion uaw. 

daB diese qualitativ variable Stoning der inneren Sekretion nicht die 
eigentliche unmittelbare Ursache der Erkrankung, sondern mu' 
das auslosende Moment sein kann, daB mit anderen Worten zwischen 
beiden noch ein verbindendes Mittelglied vorhanden sein muB. Dieser 
Gedanke findet eine Stiitze in den Fallen, in denen sich die Fettwuche- 
rung nicht in diffuser, sondern nur in nodularer oder zirkuznskripfc- 
diffuser Form vollzieht, was ja ohne weiteres auf umschriebene Ur- 
sachen hinweist. Auch hinsichtlich dieses Punktes bieten meine Be- 
obachtungen gewisse Anhaltspunkte, besonders durch das Auftreten 
eines Herpes zoster im Verlauf der Hypophysinbehandlung. Seine 
Lokalisation ausschlieBlich im Bereich der von den lipomatosen Wuche- 
rungen befallenen Korperteile, und die gleichzeitig mit ihm auftreten- 
den Veranderungen in den Fettwucherungen Iassen auf einen inneren 
Zusammenhang zwischen Fettwucherung, Herpes zoster und Hypo- 
physindarreichung schlieBen. Der Herpes zoster weist darauf hin, 
dafi eine Veranderung der Spinalganglien moglicherweise das Binde- 
glied bildet. In Analogic zu den von uns beobachteten Sehnerven- 
entzundungen liegt es nahe, auch fur diese Veranderungen eine chro- 
nische Entzlindung anzunehmen. Sie ware also die eigentliche Ursache 
der dolorosen Fettwucherungen. So konnen wir uns vorstellen, daB 
durch die Einwirkung des Hypophysenextraktes diese chronische 
Entziindung reaktiv aufflammt, und neben einer Verschlimmerung 
der vorher bestehenden Symptome zn dem Herpes zoster Veranlassung 
gibt. Nach dieser Auffassung ware also das Primare eine Toxikose 
auf endokriner Basis, das Sekundare chronisch-entziindliche Verande¬ 
rungen im Nervensystem, und das Tertiare die schmerzhaften Fett¬ 
wucherungen, wahrend die Asthenie und die psychischen Storungen 
wohl mehr als die allgemeinen unmittelbaren Folgen der Toxikose 
aufzufassen waren. 
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Die Stellung der Nenrosen zneinander nnd zn den Psychoses 

Von 

Dr. Harald Siebert, 

N* ervenarzt und leitender Arzt der psychiatr. Abteilung dee Stadtkrankenhauses 

in Libau. 

Die Trennung der Neurosen und Psychosen voneinander im 
klinischen Sinne ist vielfach nur durch quantitative Unterschiede 
bedingt, so weit man eben einzelne krankhafte Symptome in ihrer 
Bedeutung und ihrem biologischen Geschehen richtig zu deuten im- 
stande ist, und es kann wiederum oft eine qualitativ uniiberbriickbare 
Kluft zwischen diesen beiden Affektionen des Nervensystems liegen. 
Die bestehenden weitgehenden Beriihrungspunkte einzelner Sto- 
rungen in ihren auBeren Projektionsformen bedingen, daB man durchaus 
mit den engen verwandtschaftlichen Faktoren rechnen muB. Was 
„Sein“ und was ,,Schein“ ist, laBt sich nach unserem heutigen Stande 
des Wissens nicht immer exakt bestimmen, ja vielfach sind dies Pro- 
bleme, bei welchen der tappendste Versuch der Forschung nach Ur« 
sachen schon ins Uferlose fiihrt. Und doch benotigt die Klinik der 
Begriffe einzelner Unterformen der Neurosen und Psychosen; wir 
bediirfen ihrer der gegegenseitigen Verstandigung halber, wir 
brauchen mehr oder weniger umschriebene Komplexe aus prognostischen 
und therapeutischen Grunden, ganz abgesehen von dem rein wissen- 
schafthchen Standpunkt des Strebens nach Erforschung des Werdens 
und Seins nosologischer Einheiten. 

Voll entwickelte Krankheitsbilder geben nun relativ selten Grand 
dazu, iiber die Vielgestaltigkeit und Spranghaftigkeit einzelner Formen 
nachzudenken, hingegen sind die Anfangsstadien und die atypischen 
bzw. Grenzfalle einzelner Neurosen und Psychosen gerade sehr danach 
angetan, den Untersucher irre zu fiihren oder zu einer beobachtenden 
Zuruckhaltung zu zwingen, ehe er mit einer richtigen Urteilsfallung 
zutage tritt. 

Die progressive Paralyse ist eine organische Gehirn- 
krankheit mit bekanntem anatomischem Bilde, mit weitgehenden 
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die Diagnose erleichternden chemischen, seToiogischen und cytologi- 
schen Eigenschaften, sowie einer Reihe pragnanter neurologischer Sym- 
ptome. Wir konnen daher dieses Leiden von unserer summarischen 
Betrachtung ohne’ Bedenken ausschliefien, obgleich das falschliche 
Ansprechen einer progressiven Paralyse fiir eine Dementia praecox, 
Manie, Melancholie oder beliebige Art von Neurose wohl als eine der 
haufigsten Irrdiagnosen gelten darf, bis dann der ominose VerJauf erst 
den wahrhaftigen Prozefl deklariert. Immerhin wird es sich in der 
Mehrzahl solcher Vorkommnisse um rein tdchnische Irrttimer handeln, 
deren Zustandekommen wohl zu erklaren sein diirfte, wobei 
jedoch in der Mehrzahl der Falle das Erkennen der Krank- 
heit moglich gewesen ware. 

Andersist es mitderQruppeder Schizophrenien, der Dementia 
praecox. Wohl die meisten erachten auch dieses Leiden fiir einen 
organischen Hirnprozefi (eventuell durch Storungen der inneren8e- 
kretion bedingt), und speziell die katatonen Formen lassen hieran 
kaum Zweifel obwalten, doch haben wir bis jetzt noch keine 
Anatomie dieses Leidens; wir besitzen ferner in der Antitrypsin- 
bestimmung und in dem Dialysierverfahren, in den Reaktionen 
des vegetativen Nervensystems auf das Adrenalin usw. bei der 
Dementia praecox nichts weniger als zuverlassige Methoden den psy- 
chotischen Zustand in seiner Entstehungszeit zu erkennen und speziell 
gegenttber anderswertigen Leiden abzugrenzen, falls homologe Sym- 
ptome nach der einen oder anderen Richtung hindeuten. Da wir die 
Schizophrenic also nicht auf chemischem oder ahnlichem Wege gegen¬ 
ttber qualitativ anderswertigen Affektionen abgrenzen konnen, sind 
wi? auf klinische Beurteilung angewiesen und mttssen diese Krank- 
heit auch anders als die progressive Paralyse in die Komplexe der 
Psychosen einreihen. 

Ich habe nun nach meinen eigenen Erfahrungen versucht, diese 
schwerwiegenden Fragen graphisch darzustellen und zu dem Zweck 
ein Schema von Kreisen entworfen (Fig. 1). Als Paradigma fiir eine 
solche Darstellung gait mir eine gleichfalls in Kreisen geschaffene 
Skizze von Bershewski 1 2 ), die verwandtschaftlichen Beziehungen 
einzelner Schwammarten betreffend, und ferner eine den hier zu be- 
handelnden Fragen nahe stehende Arbeit von J. Schroeder*) ttber die 


1) Die Philosophic der Kalkschwamme (russisch). 

2) tlber die Systematik der fnnktionellen Psychosen. Zentralbl. f. Psych. 20. 
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untereinander symptomatologisch verwandten und kongruenten funk- 
tionellen Psychosen nach der Klassifikation Ziehens und Kraepe- 
lins. Wohl rechnet Schroeder die Dementia praecox zu den funk- 
tionellen Psychosen, doch war das eine fur jene Zeit fast allgemein 
giiltige Anschauung, und hat auch der Autor seiner gesamten 'Auf- 
fassung eine psychologische Betrachtungsweise zugrunde gelegt. Letzten 
Endes besitzen wir auch heute noch nicht, wie schon oben erwahnt, 
eine pathologische Anatomie des Leidens, und Bleuler 1 ) betont: 

. von den histologischen Veranderungen wissen wir nicht, ob sie 
die Ursache der Psychose oder bloB den psychischen Symptomen 
parallele Erscheinungen sind, indem beispielsweise ein toxisches Agens 
einerseits die psychischen Symptome, andererseits die anatomischen 
Veranderungen hervorbringt“. 

Was meine eigenen Beobachtungen anbelangt, so beruhen diesel ben 
im wesentlichen auf einem ausgedehnten Material der Sprechstunde, 
dem sich ferner eine groBe Zahl von Klinik- und Krankenhausfallen 
anschlieBt, wobei ich in der Lage war, viele im Laufe der Zeit anders 
sich gestaltende Storungen weiterhin — oft nach Jahren erst — in 
der Von mir geleiteten psychiatrischen Abteilung zu beobachten und 
zu behandeln. Der Zeitabschnitt umfaBt 8 Jahre. — Diese Darstellung 
soil besagen, daB diejenigen Storungen, welche in die Zeichnung ein- 
begriffen sind, sich ofters durch anscheinend oder faktisch gleiche 
Symptome nach auBen projizieren, und daher den Untersucher nach 
der einen oder anderen Richtung hin beeinflussen konnen, oderaber, 
daB in der Tat die Symptomenbilder so weit miteinander verkettet 
sind, sich miteinander vermischen und dadurch wiederum zu einem 
neuen Ganzen verschmelzen. Jeder Arzt, der diesen Dingen naher 
getreten ist, weiB es, wie wenig man solche Zustande nach Art einer 
mathematischen Formel auffassen kann, imd wie eine zirkumskripte 
Abgrenzung immer ein frommer Wunsch bleiben wird. In der Zeich¬ 
nung bekunden die segmentar einander schneidenden Kreise eine weit- 
gehende Verwandtschaft im klinisch-symptomatischen Sinne, wahrend 
die tangential zueinander gestellten Kreise schon einen weiteren 
Grad klinischer Ahnlichkeit — „Beruhrungspunkte“ — enthalten. 
Els sind von dieser Betrachtung ausgeschlossen Kriegs- und Unfall- 
neurosen im engsten Sinne des Wortes, weil diesen Storungen rein 
episodische Eigenschaften anhaften, die fur eine allgemeine Grund- 


1) Dementia praecox oder Gruppe der Schizophrenien, S. 376. 
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auffassung nicht in Frage kommen. — Bei den Neurosen habe ich den 
Versuch gemacht, anch quantitativ ihre jeweilige Anzahl dem Radius 
des entsprechenden Kreises in Parallele zu setzen und dabei mein 
eigenes Material als Vergleich gelten zu lassen;' fur die Psychosen 
konnte das hochstens im groBen und ganzen gelten, der Radius 
ihrer Kreise ist auch mehr aus technischen Grtinden — zu Konstruk- 
tionszwecken des Schemas — groBer gewahlt worden, was durch Offen- 
lassen der Kreise dokumentiert werden soli. 

Nehme ich nun als Gmndtyp fur die Neurosen die degenerative 
Neuro-Psychopathie mit alien ihren Anomalien des Affekts, des 
Vorstellungslebens, sowie der sensiblen, sensorischen, sekretorischen, 
motorischen und reflektorischen Verhaltnisse, so miissen wir am diesen 
zirkumskripten Begriff die weiteren Komplexe aufbauen. Als prinzi- 
pielle Auffassung fiir diese Storungen gilt a priori die entsprechende 
konstitutionelle Veranlagung, die endogene Note. Fiir ausschlieB* 
lich exogene Typen ist diese Betrachtungsweise nicht geeignet. 

Die Gbergange solcher psychisch-nervoser Leiden zu den hvste- 
rischen Zustanden konnen liquide sein, wir werden kaum einen 
stichhaltigen Unterschied im Inhalt solcher Bilder finden, — die La- 
bilitat des Affekts, die Sprunghaftigkeit der Neigungen und Triebe 
und die „funktionelle“ Ausschaltung gewisser Organverrichtungen 
sind diesen Prozessen gemeinsam eigen. Treten nocb die entsprechenden 
emotionellen Momente dazu, dann kann man mit einem psychogenen 
Komplex rechnen, und wiirde derselbe nach der negativen Seite hin 
vertiefend wirken. Psychogenie (Sommer) und Hysteric sind 
nicht identisch, aber nahe verwandt 1 ), wobei sicherlich mit dem Be¬ 
griff der Hysterie viel Unfug getrieben wird. 

Und wiederum gehen diese Affektionen in die Organneurosen 
iiber, sie vermischen sich und tauschen ihre charakteristischen An- 
zeichen miteinander, doch soil man sich speziell in dieser Hinsicht 
vor Irrtumern hiiten. Einmal ist uns das Geschehen der viszeralen 
Nerven, trotz der modernen Begriffe der Vagotonie und Sympathiko- 
tonie und der ihre spezielle Diagnose erleichtem und sichem sollenden 
Mittel (Adrenalin, Atropin, Pilocarpin usw.) in vieler Hinsicht ein mit 
sieben Siegeln verschlossenes Buch; andererseits ist aber auch die Dia¬ 
gnose einer Organneurose ein ernster Schritt und ein zweischneidiges 

1) Hellpach, Die Physiognomic der Hysterischen. Neurol. Zentralbl. 
1917, Heft 15. — H. Siebert, Hysterische Dammerszutande. Aicbiv f. Psych. 
60, Heft 1. 
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Schwert. Wie viele innere Erkrankungen werden von nervosen Sto- 
rungen iiberlagert, und wenn ein intern Kranker das Ungliick hat, 
einen neuro-psychopathischen Typus aufzuweisen, so wird nur zu oft 
der schwerwiegende Kernpunkfc iibersehen. Ein erfahrener Internist 
auBerte: „Wohl oft hat man eine angebliche Neurose als ein organisch 
bedingtes Leiden entlarven konnen, aber sicherlich viel haufiger hat 
man organische Erkrankungen als Neurosen erklart!“ —Im Schema 
ist, durch einen Strich mit den Organneurosen verbunden, die Tuber- 
kulose dargestellt. Mutatis mutantis konnte jede latente Infektion 
(Syphilis, Malaria u. a.) eine Neurose beliebiger Art vortftuschen, —das 
ist jedoch hiermit nicht gemeint, denn die Tuberkulose ist in der Hin- 
sicht viel heimtiickischer, und erfahrenster Kliniker und beste Methode 
haben nur zu oft bei der Friihdiagnose dieses Leidens versagt, bis dann 
schlieBlich ganz unerwartet fur die „neurotischen“ Beschwerden die 
organische Erklarung auftrat. Man denke bei den Organneurosen 
ferner an Ulcus ventriculi (Beziehungen zum Vagus! ?), die Prasklerose 
und behalte auch die Verlegenheitsdiagnose der „Anamie“ im Auge. 
Mehr verwandt ist den Organneurosen, trotz ihres thyreogenen Wesens, 
die Basedowsche Krankheit, sie lehnt sich aber auch an die Gruppe 
der Pyschogenie-Hysterie. Disposition im Sinne betrachtlicher Irri- 
tabilitat von Herz-, GefaB- und Uberhaupt Viszeralnerven einereeits, 
Begiinstigung fiir das Entstehen durch emotive Momente anderer- 
seits geben dieser Stoning eine immerhin zum Gesamtzyklus gehorende 
Stellung, und dasselbe gilt unter gewissen Einschrankungen auch fiir 
die Quinckesche und Raynaudsche Krankheit, soweit es sich 
bei ihnen um tatsachlich mehr oder weniger endogene Faktoren handelt 
und nicht um auBere Schadlichkeiten; denn diese Bezeichnungen sind 
immerhin Syndrome, und ihre Atiologie kann sehr verschieden sein 
(Infektion, Intoxikation, Idiosynkiasien, Intoleranz), dabei be- 
dingt die Art dieser Leiden doch eine Sonderstellung gegeniiber anderen 
Neurosen. Die Affektstorungen der Basedowiker sind sicherlich iiber- 
wiegend toxischen Ursprunges, wahrend die bei den anderen Leiden 
beachtenswerte, und speziell fiir sie charakteristische, psychische Auf- 
falligkeiten ganz vermissen lassen konnen 1 ). 

Ahnlich steht es mit der Migrane; zwar ist die echte Form auf 
neuro-psychopathischer Grundlage meist ererbt, und diirfte dieses 


1) H. Siebert, Kasuiatische Mitteilungen iiber das akute, fliichtige Haut- 
odcir . Neurol. Zentralbl. 1917, Heft 1. 
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Faktum auch naturgemaB auf die Trager des Leidens abfarben, 
aber eine conditio sine qua non brauchen solche Momente nicht 
zu sein. Eine pathologische Anatomie des Leidens kennen wir nicht, 
obgleich ernstlich mit einem organischen ProzeB im Anfall (Hirnschwel- 
lung?) gerechnet werden muB, und deshalb ist die Migrane vielleicht 
auch etwas ganz anderes, als man landlaufig annimmt, wenn man 
sie fur eine Neurose erklart. Noch weiter von den Grundformen rtickt 
die genuine Epilepsie ab, an welchem Begriff einstweilen fest- 
gehalten werden muB, wennschon er betrachtlich aufgelost worden ist. 
Als Neurose wird man heute diese Krankheit wohl kaum mehr an* 
sprechen diirfen, sie wird gewissermaBen durch die Migrane mit der 
Gruppe der Neurosen verbunden. 

Ein weiteres an die Grundform sich angliederndes Leiden sind die 
Neurosen mit vorwiegend hypochondrischem Einschlag. Was 
ein Hypochonder ist und was er in seinen somatopsychischen Vor- 
stellungen an Intensitat und Extensitat zu leisten vermag, ist jedem 
praktischen Arzt und dem Spezialisten jeder Disziplin gelaufig; 
ich erachte es fiir durchaus moglich, daB der praktische Neurologe 
relativ weniger Hypochonder in Behandlung hat, als der Rhinologe, 
Gynakologe und Dermato-Yenerologe. Man denke aber bei der Hy- 
pochondrie an dieselben zur Kritik mahnenden Argumente, wie bei 
den Organneurosen, so sagt Reichardt 1 ): „Viele Beschwerden so- 
henannter hysterischer Personen sind gar nicht „hysterisch“, d. h. 
hypochondrisch eingebildet oder autosuggeriert oder halluziniert. 
Sondern sie sind in durchaus real begriindeter Weise vorhanden, sie 
sind die notwendigen subjektiven Begleiterscheinungen von mehr oder 
weniger selbstandig auftretenden Storungen im Gebiet der vegetativen 
Organe und werden nur manchmal von Eranken mit abnormer Psyche 
in einer besonders intensiven und zum Teil auch fehlerhaften Weise 
apperzipiert und assoziiert.“ Immerhin bleibt noch ein betrachtlicher 
Teil reiner Hypochonder bestehen, bei welchen tataschlich irreale 
Leiden zum Ausdruck gelangen, und je nach Grad und Disposition 
beherrschen die Symptome dieser Stoning das psychisch-nervose 
Geschehen. Allgemein darf man bei stabiler Hypochondrie durchaus 
mit dem Bestehen einer schweren degenerativen Behaftung rechnen, 
und darin nahert sich dieses Leiden weitgehend der Paranoia (xnSinne 
Siemerlings 2 ) u. a.) und greift, um einstweilen bei den Neuron 211 

1) Heft 8 der Arbeiten aua der Paychiatr. Klinik zu Wurzburg, S. 10 ; 


2 ) Lebrbuch der Paychiatrie von Binswanger u. Siemerling. 
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verweilen, in betrachtlichem Umfang in die neurasthenischen 
Formen hinein. 

Auch diese gelten hier als endogene Erkrankungen, sie umfassen 
die Phobien, die Zweifel- und Griibelsucht und den ganzen Koraplex 
peychisch-nervoser „Asthenie“, den man nur zu haufig mit entsprechen- 
den degenerativen Charakteranlagen, mit psychogen-hysterischem Ein- 
schlag, mit Storungen und Insuffizienzerscheinungen des vegetativen 
Nervensystems einhergehen sieht. 

Damit ware unser Circulus vitiosus der Neurosen abgeschlossen, 
wir ersehen aus demselben den innigen Zusammenhang, den diese 
Krankheiten im allgemeinen in ihren wesentlichen Ziigen aufweisen, 
wir finden aber ferner ihre symptomatologische Verwandtschaft mit 
Psychosen in einem recht betrachtlichen Mafie. 1st ihre Symptomen- 
identitat vielleicht nur eine episodische, so kann sie lei der nur zu oft 
verhangnisvoll werden sowohl was Prognose des Leidens anbetrifft, 
als auch das Leben des Kranken. 

Die Dementia praecox mit ihren Unterarten geht durch den 
sie einleitenden Verlust der Initiative, durch die ihr eigenen somato- 
psychischen Vorstellungen einen durchaus ahnlichen Weg, wie die 
Hypochondrie und die neurasthenischen Zustandsbilder, nur muQ die 
Auswertung dieser Phanomene eine wesentlich andere sein, was immer 
wieder nachdrucklich betont werden mud. Die Melancholic mit 
ihren negativen Affekten hat nur zu oft ein „neurasthenisches“ Vor- 
stadium; Angst- und Insuffizienzgefiihl verbinden svmptomatologisch 
diese beiden Bilder, nur dafi die Melancholie mehr durch den Affekt, 
die Neurasthenie mehr durch die Stabilitat der Vorstellungen aus- 
gezeichnet wird. — Die Anlehnung der Manie 1 ) an die Neurosen 
ist schon weit oberflachlicher, das gesteigerte Selbstgefuhl bei der Manie 
steht eigentlich im Gegensatz zu den meist mit relativer Depression 
einhergehenden Neurosen. Trotzdem bemerkt man im Beginn dieser 
affektiven Psychose eine gewisse Neigung sich an den Arzt zu wenden 
(,,Jatropie“), wobei dann in sprunghafter Weise verschiedene hallu- 
zinierte oder falsch apperzipierte Leiden vorgetragen werden. Man 
konnte dieses ja als einen Mischzustand mit der Melancholie bezeichnen, 
und ware damit lediglich eine Episode des manisch-depressiven 
Irreseins dargestellt. Es kame dabei grundsatzlich auf den konsti- 
tutionellen Begriff an, jedoch bleibt letzten Endes die klinische Affinitat 

1) H. Siebert, Die Beziehungen der Manie zu anderen Krankheiten und 
zum Alltagsleben. Prot. des V. ^urland. Arztetages 1914. 
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der manischen Episoden zu den neurotischen Zustanden eine geringere, 
als die der depressiv-melancholischen. 

Und endlich verbleiben uns die Degenerationspsychosen 1 ).* 
jene sonderbaren Abweichungen der Psyche, die sich nicht in ein 
psychiatriscbes Schema hineinzwangen lassen: einerseits die patho- 
logischen Charaktere, Schwindler, Abenteurer, moralisch Schwach- 
sinnigen, andererseits Zustande schwerer psychischer Alienation, von 
Stupor, Mutismus, monatelanger Verschrobenheit des Handelns, 
die doch schlieBlich weichen und bedingter Hcilung Platzmachen. 
Auffallend bleibt hierbei das effektiv psychogene Moment sowohl 
bei der Entstehung des Leidens, als auch bei plotzlichem Schwinder. 
solcher Erscheinungen. Daft bei diesen Psychosen das rassenindi- 
viduelle Moment (beispielsweise im Sinne betrachtlicher Beteiligung 
der Ostjuden 2 )) die weitgehendste Beachtung verdient, kannnurunter- 
strichen werden. 

Diese Reflexionen sind deswegen angestellt, um emeut auf die 
immerhin schwerwiegende Bedeutung des Neurosen-Regriffes hin- 
zuweisen Wie man eine Neurose behandelt, mit Suggestion, Hypnose. 
Medikamenten —im Glauben oder Unglauben an ihre Wirksamkeit —. 
ist letzten Endes Geschmacks- und Erfahrungssache, denn viele Wege 
konnen zum gleichen Ziel fiihren, aber in der Beurteilung des noso- 
logischen Prozesses selbst kann nicht genug vor dem unter- 
schatzen neurotischer Symptome gewarnt werden. — Da2 
man im Unfalls- und Heereswesen nicht die exogenen Momente iiber- 
schatzen soli, versteht sich von selbst, aber neurotische Symptome 
sollen deswegen nicht. gering geachtet werden; nicht immer ist e= 
nicht nur Sache der Methode, dab der anderswertige ProzeQ nicht richtig 
gedeutet wurde, sondern lediglich eine Frage des zeitlichen Geschehem. 
welches dann fiir die Erkennung den Ausschlag gibt. 

Ich mochte deshalb auch meine Auffassung dahin prazisierer.. 
wobei ich auch auf friiher von mir ausgesprochene Anschauungen zu- 
riickgreife 8 ): 

1) P.Schroeder, Die Spielbreite der Symptome beirn manisch-depressiver. 
Irresein und bei den Degenerationspsychosen. Grenzgeb. d. Psych, Neur. usw. 
1920, Heft 8. 

2) Bonhoffer, Liepmann, Neurol. Zentralbl. 1917, S.251. — H. Siebert. 
Studien fiber die Kriminalitat Geisteskranker. Psych.-neur. Wochenschr. 1919/30- 

3) H. Siebert, Einige Bemerkungen fiber die allgemeinen Neurosen. M'- 
natsschr. f. Psych. 35, Heft 4. — Ders., Die Psychosen und Neurosen der Be- 
volkerung Kurlands. Allg. Zeitschr. f. Psych. 73, Heft 6. 
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1. Die Neurosen sind meist endogenen Ursprungs, sind 
aber in ihrer quantitativen AuBerung von vielen akzi- 
dentellen Momenten des Korper-, Ich- und AuBenlebens 
abhangig, welche Symptome vertiefen konnen, aberauch 
vieles Negative zu beseitigen vermogen. 

2. Periodische und episodische Besserung und Ver- 
schlechterung im Verlauf der Neurosen sind wohl meist 
ein Vorgang, der auf konstitutionelle Schwankungen — 
nach Art des manisch-depressiven Irreseins — zuriick- 
zuflihren ist. 

3. Neben grundsatzlicher Kenntnis der Personlichkeit 
ist nur die weitgehendste und fortgesetzte Analyse der 
krankhaften AuBerungen imstande eine Erkenntnis des 
pathologischen Prozesses zu schaffen. Es kommt im Kern 
weniger auf das Suchen einer Diagnose nach der jeweiligen 
modernen Nomenklatur an, als auf die folgerichtige Be- 
wertung der abnormen Koiper- und Geistesreaktionen. 

4. Wird nur zu oft den Volks-, Rassen-, ja sogar so- 
zialen Unterschieden ungeniigende Rechnung getragen; 
wohl kennt man theoretisch die allgemeinen Verschieden- 
heiten der Affekte und Temperamente einzelner Rassen, 
nur muB man dieselben auch in praxi auf die Beurteilung 
der auBeren Form der neurotischen Erscheinungen, auf 
Verlaufsart und Prognose zu ubertragen wissen. Rein 
praktische Beobachtungen haben hierin schon oft die 
theoretisch-wissenschaftliche Auffassung widerlegen kbn- 
nen. 


Deutsche Zeitschrifl f. Nervenheilkunde. B i. 71 . 
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Aus der Provinzial-Irrenanstalt S. Maria della Pietd, Rom (Direktor: 

Prof. G. Mingazzini). 

Uber die Pathogenese der diffasen Hirnsklerose 
(Strtlmpellsche Krankheit). 

Voa 

Dr. med. F. Giaiinnli, Priv.-Doz. 

• Oberarzt. 

Mit 3 Abbildungen. 

Die diffuse Hirnsklerose, die bis vor wenigen Jahren wegen ihrer 
Seltenheit und der Vielseitigkeit der atiologischen, klinischen und 
anatomopathologischen Probleme, die sie darbot, den Forschem als 
eine der dunkelsten pathologischen Formenkomplexe der Neuropatho- 
logie erschien, hat, dank dem Studium dieser letzten Jahrzehnte, 
eine solche pathogenetische und klinische Unabhangigkeit erreicht, 
wie sie sonst nur von der Dementia paralytica geriihmt werden kann. 
Die neueren Studien haben tatsiichlich den Beweis fur Striimpells 
scharfblickende Anschauungen gebracht, so dab sein Name mit Recht 
an diese von ihm zuerst beschriebene und abgegrenzte Krankheit gt- 
bunden ist. 

. In der Geschichte dieser Krankheit kann man eine erste Periode 
unterscheiden, in der das Studium der klinischen Probleme vorherrschte 
und in der es schien, daB man nach ihnen zwei Krankheitsbilder unter¬ 
scheiden konne: 

1. die Westphalsche (1) Form, die eine funktionelle und 

2. die StrUmpellsche (2) Form, die hingegen eine organische 
Grundlage haben sollte. 

Aber die kritische Untersuchung der verschiedenen Probleme 
zwang die verschiedenen Forscher in diesen zwei Krankheitsbildern 
zwei Phasen einer selben Krankheit zu erkennen oder, um sich besser 
auszudriicken, verschiedene klinische Kundgebungen eines einzigen 
anscheinend kaprizios sich auBernden pathologischen Prozesses. An Her 
der zusammenfassenden Erklarung des ganzen nosographischen Krank- 
heitsbildes suchte man aber dann dieeinzelnen semiologischen Elemente 
zu analysieren. doch dieses Studium verlor sich ins Unbestimmte und 
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Unklare, da noch eine sichere anatomopathologische Orientierung 
fehlte. 

Die Falle von diffuser Hirnsklerose sind sehr selten und oft neigen 
sie zur Dementia paralytica oder zur disseminierten Herdsklerose hin, 
und so ist es nicht zu verwundern, wenn wir, die wenigen Veroffent- 
lichungen iiber den Gegenstand durchsehend, anscheinend grofie Unter- 
schiede zwischen den semiologischen Beschreibungen der verschiedenen 
Autoren finden. Diesen Eindruck bekommt man, wenn man die Be¬ 
schreibungen, dieuns vondieser KrankheitZiehen (3), Oppenheim (4), 
Haberfeld und Spieler (5), Heubner (6), WeiB(7), Schmaus (8) 
und andere geben, vergleicht. 

Jedenfalls finden wir einige Formen, in denen der spastische 
Charakter der Motilitatsstorungen vorherrscht, andere, in denen die 
ataktischen Storungen dominieren, und andere endlich, in denen sich 
Herdsymptome zeigen. In einem der ausgepragtesten von mir beschrie- 
benen Falle (9) wog der ataktische Charakter der Symptome vor und 
ahnelte auch sonst sehr dem anderen, vonRebizzi (10) beschriebenen 
Falle, der treu den von Striimpell beschriebenen Symptomenkomplex 
wiedergab. 

Auf Grund dieses meines erstenFalles, undeinesanderennochunver- 
bffentlichten, den ich das Gluck gehabt zu finden und den ich jetzt 
noch untersuche, habe ich die Uberzeugung erlangt, daB in dieser 
Krankheit die ataktischen Erscheinungen die sind, die wahrend der 
ganzen Krankheitsdauer vorherrschen, und daB die spastischen nur eine 
ihrer Terminalerscheinungen seien. Diese ataktischen Erscheinungen 
legte ich als vom Cerebellum herstammend aus, da es mir schien, daB 
in ihnen die Symptome der statischen Ataxie, mit denen man die 
anscheinend polymorphen Erscheinungen, die diese Krankheit bietet, 
erklaren konnte, vorherrschend sein. Der ataktische Charakter der 
intentionellen Bewegungsstorungen ist alien disseminierten Sklerosen 
im allgemeinen eigen, auch wenn sich diese auBerdem herdformig 
in Gehirn und Riickenmark lokalisieren. 

In Wahrheit aus dem Studium der zwei diffusen Hirnsklerosefalle 
(Tvpus Striimpell) und der anderen Falle von cerebrospinaler, cere- 
brocerebellaren und cerebrocerebellospinaler Sklerose, Uberzeugte ich 
mich, daB die von diesem (sklerotischen) Prozesse befallenen Kranken 
mehr oder weniger sozusagen ,,kompensierte“ Heredoataktiker seien. 
Gesellt sich nun bei diesen Kranken dem angeborenen cerebellaren 
Defekt eine Krankheit zu, die in dem Gehirn, in dem Pons und in dem 
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Riickenmark die anatomischen SyBteme ladiert, die diese Defekte 
zu kompensieren gelungen sind, so drangen sich diese letzteren in den 
Vordergrund und zeigen uns die befallenen Individuen in'ihrer wahren 
Gestalt als Heredoataktiker. 

Ich kann in dieser meiner kurzen Mitteilung nur die grundlegenden 
Begriffe erlautern und muB mir vorbehalten, sollte sich der Fall 
bieten, sie weiter zu entwickeln, wenn das Studium weiterer Krank- 
heitsfalle sie bestatigen sollte. 

Der vorliegende Fall ist schon vom klinischen und anatomopatho- 
logischen Standpunkte aus studiert worden, ein anderer ganz gleich- 
artiger Fall erwartet noch mitgeteilt zu werden. 

Im ersten Falle wogen die neurologischen iiber die psychisehen 
Symptome vor. Von den ersteren (neurologischen) Symptomen fancier, 
wir Kopfschmerz, Anisochorie, ataktische Phanomene, Intentions- 
zittern, skandierende Sprache, Nystagmus, Dysgraphien, Paraparese 
mit paralytisch-ataktischem Gange, Adiodochokinese, apoplektiforme 
und epileptiforme Anfalle, das Rombergsche Symptom, Pupillen- 
lichtreaktionstragheit, Steigerung der Sehnenreflexe, haufiger Fufi- 
klonus, Babinskiphanomen, Rektum- und Blasenparese. Was die 
psychisehen Erscheinungen anbetrifft, so land ich oft einen progressiven. 
langsamen, gleichmaBigen Verfall der geistigen Fahigkeiten, der sick 
ohne Krisen, ohne Wahnvorstellungen, ohne Depressionserscheinungen 
und ohne sensorielle Storungen auBerte. Die Eintonigkeit dieses 
p3ychopathischen Bildes wurde bloB hin und wieder von infant-ilea 
Erregbarkeitsanfallen unterbiochen. 

Die spastischen Erscheinungen, speziell in den paraly^tischeu bzff. 
paretischen GliedmaBen zeigten sich nur in der Endperiode des Leidens: 
der Tod erfolgte gewbhnlich wie bei den Paralytikern im Marasmus- 
oder durch septisches Fie her, Decubitis und hypostatischer Pneu- 
monie. 

Ich kann hier nicht in eine Erorterung der Differentialdiagnose 
zvvischen dieser Krankheitsform und der anderen analogen Form 
eingehen, da bis jetzt das Studium der Sklerosen des Zentralnerven- 
systems noch nicht eine Reife erreicht hat, die uns berechtigen konute 
mit Sicheiheit Vergleiche zu unternehmen. Auch im Gebiete der mul- 
tiplen Sklerosen sind die klinischen Krankheitsbilder nicht immer klar 
differenziert, so daB oft ilire Erkennung nur von der hystopathologischen 
Untersuchung uns gegeben ward. 

Der pathologisch-anatomische Befund in der diffusen Hirnsklerffe 
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ist hochst. eigentiimlich: die Pia ist verdickt aber nicht verwachsen, 
das Gehirn fiihlt sich hartelastisch an, und diese ,,Verhartung“ zeigt 
sich auch durch den Wideretand, den das Him beim Schneiden dem 
Messer bietet ; die Substantia alba hat ein speckiges Aussehen und eine 
graugelbe Farbe. Die graue Hirnrindensubstanz ist viel dunkler und 
diinner als normalerweise, die Windungen sind diinn, haben eine glatte 
Oberflache, die Furchen sind selir breit; oft findet man Zeichen einer 
morphologischen Asymmetrie der GroBhirnhemispharen, des Pons 
und des Kleinhirns. In einem meiner Falle war das Kleinhirn sehr 
klein, in einem anderen war der Pons klein, die Pedunculi cerebelli 
ungleich, die linke Halfte des Pons und der Kleinhirnhemispharen kleiner 
als die homologen Teile der reehte Seite. In beiden Fallen waren die 
Basalganglien an GroBe verringert, gleichzeitig war auch das Gewicbt 
des Gehirns, der GroBenabnahme der Cortex nicht entsprechend, erhoht; 
endlich konstatierte man noch eine deutliche Erweiterung der Seiten- 
ventrikel und eine Ependimitis granulosa. Die gleichen Erscheinungen 
bemerkte man in der Substantia alba des Riickenmarks, auch hier war 
die graue Substanz verblaBt und an Umfangvermindert; in einem meiner 
Falle bemerkte man ganz winzige lakunareHerde in den Vorderhornern. 

Einer dieser zwei Faille wurde von mir vom mikroskopischen Stand- 
punkte aus untersucht, und die Ergebnisse meiner Untersuchungen sind 
in einer Arbeit, die ich geiade jetzt in der ,,Rivistaspeeica di Freniatria“ 
(1920) veioffentliche, zusammengefaBt. Ich untersuchte GroBhirn, 
Kleinhirn und Riickenmark mit alien den feinsten Gliafarbungsmethoden 
und es gelang mir so hochst wichtige vasale Lasionen, die in absolut 
sicherer Weise die Natur des pathologischen Prozesses, der in diesem 
Leiden vorherrseht, zu konstatieren. Ich fand eine Zunahme der Ka- 
pillaren und starke Infiltration der Adventitia der GroB- und Kleinhirn- 
gefaBe, in viel schwacherem MaBe in denen des Riickenmarks. Die von 
mir festgestellten Infiltrate hatten einige Male rein hamatischen oder 
lymphatischen Ursprung, andere Male hingegen war dieser nicht ein- 
heitlich, da man oft an der Peripherie der hamatho-lymphatischen 
Infiltrate eine reiche Einwanderung protoplasmatischer Gliazellen 
w'ahrnehmen konnte. 

Dieses verschiedene Benehmen der Infiltrate stand im Verhaltnis 
zu den verschiedenen Phasen des pathologischen Prozesses. In den 
GefaBen, in denen der krankhafte Vorgang jlinger und aktiver war, 
fanden sich hamatische und lymphohamatische Infiltrate vor; in denen 
er hingegen alter war, konnte man viele kornige Gliazellen sehen. 
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In dem ersten Falle gab es nur eine einfache Erweiterung der peri- 
vasalen Lvmphscheiden, im anderen hingegen hatten sich ausgedehnte 
periadventitiolle Raume gebildet, in denen nicht differenzierte Kerne, 
viele Pigmentkorner und Lipoidmassen und eine grofie Zahl komiger 
protoplasmatischer Gliazellen zu erkennen waren. Der kiankhafte 
Vorgang in den GefaBen war starker ausgebildet und vorzugsweise in 
der grauen Substanz des GroBhirns; im Kleinhirn (an der Grenze 
zwischen der molekularen und der Kornerschicht) und in den Vorder- 
hornern des Riickenmarks lokalisiert; aber jedenfalls war er am starksten 
und weitesten in der giauen Substanz des GroBhirns zu sehen. In 
GefaBen der Hirnrinde wurde beinahe immer das Vorhandensein der 
Plasmazellen oder der lvmphatischen Infiltrate, die die Natur des 
anatomischen Vorganges feststellen, von mir konstatiert. 

Diese Infiltrate wurden weder von Strlimpell, noch von anderen 
Forschern, wieZiehen, Haberfeldund Spiler, Rebizzi, Murri(ll) 
und WeiB (der einen meningitischen Vorgang als der Krankheit eigen- 
tiimlich ansah) erkannt; nur Sehmaus erwahnte Infiltrate lympha- 
tischer Natur, aber er redete nur von ,,disseminierten Sklerosen“ 
im allgemeinen. Die lvmphatischen und hamatischen Infiltrate sind 
in einigen speziellen Formen der nuiltiplen Sklerosen beschrieben wor- 
den, aber nicht in der diffusen H>rnsklero3e, so dafi, von den vasalen 
Prozessen absehend. die verschiedenen Forscher in den Versuchen 
hystopathologisch diesen Krankheitsvorgang zu bestimmen, sich 
beschrankten festzustellcn, ob die Veranderungen der Glia priruiir 
oder denen der echten Nervenelemente sekundar waren. 

Diese Nachsuche kommt mir nicht so bedeutend vor, einem Be- 
funde gleich dem meinen gegeniiber, in dem die GefaBervanderungen 
von der entziindlichen und mesodermischen Natur des initialen krank- 
haften Prozesses, der ein vasaler und adventitieller ist, klar reden. 
Dieses sind den subakuten und subchionischen Gehirnentziindungcn 
eigen. 

AuBer dieser numerischen Zunahme zeigen sich die GefaBe kon- 
stant erweitert und mit Blut angeftillt, die Blutergusse waren diirftig. 
weniger selten kleine kapillare Hiimorrhagien und die Thrombi. Diese 
Eigentiimlichkeiten der GefiiBliisionen zeigen nicht nur den Ausgangs- 
punkt der pathologischen Erseheinungen, aber legen immer mehr 
deren Natur fest, da sic die Grundcharaktere, die die gehirnentziind- 
lichen Vorgange bilden. wie sic denn auch das echte Wesen der diffusen 
Hirnsklerose ist. 
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Nun miissen wir uns fragen, wie die Nervenelemente und eigentlich 
die Glia sich dieser vasalen Infiltration gegeniiber Verhalten. Das 
reaktive Verhalten der Glia macht einen anderer. spezifischen Charaktei 
der Krankheit aus, und in der Tat nicht immer reagiert die Glia in so 
merkwiirdiger Weise in den krankhaften Prozessen des Nervensystems, 
den vasalen Infiltrationen gegeniiber. Die Reaktionserscheinungen 
von seiten der Glia hatten ihren Mittelpunkt, in meinem Falle, in den 
perivasalen Gebieten und sind dargestellt von einem Andrang proto- 
plosmatischer Gliazellen langs der GefaBwandungen und von einer 
erheblichen Entwicklung von Astrocytenzellen, die mit den Endungen 
ihrer langen, trichterformigen Auslaufer der Adventitia aufliegen, 
ein gliales perivasalesNetz bildend. Man fand in der ganzen grauen Sub- 
stanz der Hirnrinde eine erhebliche Wucherung der protoplasmatischen 
Glia, nicht nur um die Gefsifte herum, sondern auch hier und da in weit 
von ihnen entfernten Feldern. Diese gliale Reaktion war nicht immer 
gleichartig, denn in der molekularen Schicht der Graurinde des GroB- 
hirns herrschte eine fibrose Reaktion der Glia vor, wahrend in der 
Pyramidenzellensehicht die protoplasmatische Glia zu erkennen war. 
In der weiBen Substanz des Gehirns und auch in der des Ruckenmarks 
war die Gliareaktion verschiedener Art: fibres, protoplasmatisch und 
nuklear, in den periventrikularen Lagen herrschte die fibrose Degene¬ 
ration vor, wahrend hingegen um den C'analis centralis beinahe nur die 
nukleare anzutreffen war. Ohne die verschiedenen Schulen erortern 
zu wollen, die die eine oder die andere Theorie iiber die Wirkungsweise 
und das Wesen der verschiedenen Zellenformen der protoplasmatischen 
Glia hochhalten, geniigt uns festzustellen, daB wir hier alle die ver¬ 
schiedenen Gliafasern vorfinden, die Alzheimer (12) in den akuten 
Gehirnaffektionen beschrieben hat. Ich fand eine Menge von amd- 
boiden und mehr oder weniger gequollenen wiirfelfbrmigen Zellen, 
die mehr oder weniger involutiven Vorgiingen heimgefallen waren, 
und sich um die GefiiBe und Nervenzellen sammelten und dort in 
groBen Haufen auftraten, wo die Spirochata pallida zu sehen war. 

Aber auBer den protoplasmatischen Gliosen habe ich auch eine 
allgemeine Hvpergliosis aller Gewebe des Gehirns beobachtet, Reak¬ 
tionserscheinungen, die an Ausdehnung und Intensitat die Verande- 
rungen der Nervenzellen und Nervenfasern iibertraf: Hvpergliosis, 
die sicherlich nicht in anderen entziindlichen Erkrankungen des Nerven¬ 
systems vorgefunden wnrd. Sie offenbart uns in diesen Patienten einen 
angeborenerweise priidisponierten Boden und eine pathologisehe Hy{ier- 
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aktivitat der Glia oder ein Beibehalten von seiten dieser ihrer embryo- 
nalen Eigenschaften. In solchen Erscheinungen erkennen wir ein 
anderes Zeichen des teilweise angeborenen Ursprungs der von sklero- 
tischen Prozessen der Nervengewebe chaiakterisierten Leiden. Ini 
allgemeinen erkennen wir in diesen krankhaften Prozessen drei Er- 
scheinungsarten der Gliose: die protoplasmatische, die nukleare und 
die fibrose, welche in verschiedener Weise untereinander verteilt und 
kombiniert sind. 

Die Differenzierung der verschiedenen Arten der Sklerose wird uns 
geboten von der vorwiegenden Lokalisation des pathologischen Pro- 
zesses und von der Verschiedenheit des pathogenen Elementes, die den 
akuten, subakuten und chronischen Verlauf derselben bestimmen. 
Ja, wir treffen die Gliosen als Reaktionserscheinungen entziindlicher 
cerebrospinaler Prozesse oft in jungen und jiingsten erblich belasteten 
Individuen, in denen vielleicht die biologischen Werte der Nerven- 
zellen, der Nervenfasern und der Glia untereinander invertiert erscheinen. 
In diesen Subjekten halt die Glia, vielleicht ihre embryonale Tatig- 
keit beibehaltend, die wesentlichsten nervosen Elemente in einem 
Zustande von standiger Entwicklungsminderwertigkeit, indem sie 
ihnen nur eine voriibergehende Lebenstiitigkeit gestattet. Diese 
wird beim leisesten exogenen oder endogenen Anreiz von der abnormen 
Reaktion der Glia den schadlichen und den mesodermischen Geweben. 
durch die beinahe immer die exogenen Prozesse die Nervenzentia 
angreifen, herkommenden Elementen gegeniiber beschadigt und um- 
walzt. 

DaB die Glia die Aufgabe hat, die Nervenelemente gegen die An- 
griffe der mesodermischen Gewebe zu schiitzen, ist eine wissenschaft- 
lich bewiesene Tatsache und diese schiitzende Tatigkeit ubersteigt nicht, 
unter gewohnlichen Umstanden, die Grenzen ihrer Aufgabe; nur unter 
ungewohnlichen Umstanden w r erden die Reaktionen abnorm und 
pervertieren ihre physiologischen Zwecke, indem sie das Leben der 
Nervenelemente untergraben. Die Organisation der Reaktionsprodukte 
der Glia sind voneinander durch ihre Struktur und durch die Zu- 
sammensetzung ihrer Elemente verschieden. Diese Verschiedenheiteu 
haben ihre Ursache vielleicht in strukturellen Verschiedenheiten der 
normalen anatomischen Beschaffenheit der von dem kiankhaften 
ProzeB betroffenen Regionen. Die glialen Reaktionen der grauen 
Substanz erhalten sich immer von protoplasmatischer Natur und er- 
reichen nie die fibrose Anordnung der Gliareaktionen der weiBen Sub- 
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stanz und der molekularen Schicht sowohl der GroB- als der Klein- 
hirnrinde. 

Gleichzeitig mit der intensiven Hypergliose schreitet in der dif¬ 
fusen Hirnsklerose die Veranderung der nervosen Elemente vor, die 
Zellenarchitektur der Hirnrinde ist gestort, da festgefiigte Faserbiindel 
der Glia sich in alien Richtungen in unregelmaBiger Weise zwischen 
die verschiedenen Schichten der Hirnrinde einschieben. 

Die Veranderungen der Nervenzellen und der Nervenfasern zeigten 
in meinem Falle ausschlieBlich Intensitatsunterschiede; ich fand keine 
einzige Hirnrindenzone, deren Nervenzellen ganzlich unversehrt ge- 
blieben waren. Es war mir mbglich, alle Phasen der atrophischen 
Prozesse der Nervenzellen, von der Tigrolyse und der nuklearen Pyk- 
nose an bis zur pigmentosen Degeneration, zur Zellenschrumpfung, 
zur fettigen Degeneration, zur Kernkariol vse, zur Zertriimmerung der 
Nervenfortsatze bis zum ganzlichen Zellenschwund zu verfolgen. 
Ein solcher Befund in bezug auf die Nervenelemente scheint nicht 
konstant zu sein, wenn man nach den anatomnpathologischen Befunden 
der bis jetzt mitgeteilten Falle diffuser Hirnsklerose urteilen soil. 
Vide Autoren bingegen behaupten, von den Veranderungen der GefaBe 
absehend, daB die eigentlichen nervosen Gewebe und die Glia die 
ersten am Erkranken seien. Ziehen glaubt so an eine primitive Alte¬ 
ration der Glia, Spieler, Haberfeld und Rebizzi an eine primi¬ 
tive Veranderung der nervosen Elemente mit nachfolgender reaktiver 
Gliose. 

Die involutiven Prozesse, welche die Nervenfasern und die Gewebe 
der grauen Substanz der Hirnhemispharen treffen, dehnen sich auch 
auf die Purkinyeschen Zellen und die Kleinhirnnervenfasern aus; 
es sei auch erwahnt, daB wir in^ehr vielen Schnitten eine Aplasie und 
sogar ein vollkommenes Fehlen der Purkinyeschen Zellen festgestellt 
haben. 

Wie schon erwahnt, ist der pathologisch-anatomische ProzeB in 
den Hornern des Riickenmarks weniger aktiv; hier findet man die 
Veranderungen der groBen Ganglienzellen kaum begonnen, wahrend 
die der GefaBe schon auffallend sind. 

Gleichfalls diskutierte man in den vergangenen Jahren, und dis- 
kutiert auch noch gegenwartig, ob bei der diffusen Hirnsklerose die 
Atrophie der Nervenzellen primar oder der Gliose sekundar sei oder 
umgekehrt; aber wenn auch diese Untersuchungen Wichtigkeit haben 
konnen in den Fallen, in denen die Unversehrtheit der GefaBe eine Be- 
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stimmung ties hystopathologischen Prozesses dunkel und schwierig 
machen, so verlieren sie doch an Wert und Bedeutung, wenn der vasale 
Ursprung des krankhaften Prozesses beweisbar ist, so daB es mir nicht 
notig scheint, mich in weitere Erorterungen daruber einzulassen. 

Auf Grund der schon angefiihrten Befunde glaube icb berechtigt 
zu sein, die diffuse Hirnsklerose als den Ausdruck eines entziind- 
lichen Prozesses mesodermischen Ursprungs anzusehen und sie als 
eine interstitielle chronische Encephalitis zu betrachten, so wie sie 
schon der Geist Striimpelfs intuitiverweise richtig diagnostiziert 
hatte. 

Nun scheint mir der Augenblick gekommen, nachzuforschen, 
welches das atiologische Element dieser Krankheit sei. Unter den 
Ursachen der diffusen Hirnsklerose ist die Syphilis in der personlichen 
Anamnese der von Strlimpell, Rebizzi, Haberfeld und Spieler 
beschriebenen Kranken, aber nicht in dem Falle Murris angegeben; 
sie war auch in meinen beiden Fallen, die mit erblicher Syphilis behaftet 
waren, vorhanden. Mein erster Patient war erbl'ch schwer belastet, 
flinf Vettem und eine Tante waren geisteskiank gewesen, ein Bruder 
war blode, vier andere waren in jugendlichem Alter gestorben, Vater 
und Mutter waren syphilitisch, ersterer war auch an progressiver Para¬ 
lyse in der Irrenanstalt gestorben. Meine zweite Patientin war ein 
junges Madchen, Tochter eines Paralytikers und einzige iiberlebende 
einer Generation von sieben Kindern, von denen sechs schon im Mutter - 
leibe erloschen waren. Diese Falle lieBen keinen Zweifel iiber den 
EinfluB der Syphilis in der Genese dieser Krankheit. Aber gleichzeitig 
konnte ich jene anderen erblichen Elemente nicht iibersehen, deren 
EinfluB wir in der Morphologie des Gehirnes, in der Aplasie einiger 
ariatomischer Systeme, und in der schweren erblichen Belastung. 
an der der Stammbaum dieser Kranken siecht, erkennen. 

Dieses vorausschickend, behauptete ich in meiner schon erwahnten 
Arbeit, daB der atiologische Ursprung der diffusen Hirnsklerose zweier 
Arten: exogener und endogener Natur sei. 

Ich sagte, daB unter den ersten die Syphilis vorherrschend ist. 
wahrend man unter den zweiten die erblichen anatomischen MiBbil- 
dungen, d. h. die Inversion der biologischen Werte der Nervenzellen 
und der Glia beachten muB. Svphilitische Elemente und solche erb¬ 
licher Natur sind in der Arbeit Rebizzis hervorgehoben, der in den 
Intervertebralganglien dieser Kranken die sogenannten Sibelius- 
zellen fand (13). welehe ein unwiderlegbarer Beweis der Heredolues sind. 
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Ich versuchte auch das Vorhandensein der Spirochata pallida 
in den Nervenzentren meiner zwei Kranken festzustellen. und gebrauchte 
zu diesem Zwecke die Noguchi- und Levaditi-Methoden, aber die be- 
kannte Gssamtfarbung der Nervenfasern und der Spirochaten lieB 
mich einigermaBen unsicher iiber das Vorhandensein des Parasiten. 
Nachdem ich aber die Untersuchungen Jahnels(J4) kennen gelernt 
hatte, behandelte ich die betreffenden Stiicke der Gehirne mit der 



Fig. 1. Mikrographische Abbildung verschiedener Spirochaetenherde der 
grauen Substanz einer Gehirnwindung. Die Horde strecken sich in der, an 
Glia und neugebildeten GefaBen reichen grauen Hirnrinde aus. T. L. 160 — 
D. S. 35 — Oc; 4 — Ob. N. 2 Kqristka. 

Elektivmethode dieses Autors und hatte so das Gluck ; das UbermaBige 
Vorhandensein des Spirochaten, aber ausschlieBlich in der grauen 
Substanz der Hirnrinde der Gehirnhemisplmren eines der zwei oben- 
erwahnten, von diffuser Hirnsklerose befallenen Patienten festzustellen. 

In Analogie mit dem, was in der progressiven Paralyse vorkommt, 
zeigten sich auch hier die Spirochaten manchmal zerstreut und andere 
Male in Herdenund Nestern(Fig. Iund2)in der grauen Substanz verteilt. 
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Es gelang mir aucli einen Vergleich aufzustellen zwischen der 
Art, wie sich die Spirochaten in der diffusen Hirnskleiose und in der 
progressiven Paralyse benehmen, ich benutzte dazu einige Spirochaten- 
praparate der Hirnrinde von Paralitikern, die Jahnel an Prof. Min- 
gazzini in liebenswiirdiger Weise gesandt hatte. Die Resultate 
meiner Untersuchungen konnen wie folgt zusammengefaBt werden: 

Es sind die Spirochaten der diffusen Hirnsklerose im allgemeinen 
sehr lang (Fig. 3), sehr gewunden und die langeren Formen zeigen 



Fig. 2. Ein kleiner Spyrochaetenherd bei etwas stark erer 
VergroCerung als in Fig. 1. T. L. 160. — D. S.. 35 — Oc. 4 — 

Ob. N 65 Koristka. 


weitere Spiralen. Ich fand sowohl echte Spvriochatennester und Herde 
um die GefaBe, wie auch viele Spirochaten in der Adventitia und uni 
die auBerordentlich geschwollenen Gliazellen; nienials sah ich dieselben 
im Protoplasma der Nerven- oder Gliazellen. Die kiirzesten Formen 
dieser Parasiten zeigten sehr enge Spiralen, es fehlten auch nicbt 
mehr oder weniger kurze, lineare, Spirochaten hochst unahnliche 
Formen; sehr oft fand man hantelahnliche, eine Verdickung der Enden 
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aufweisende Formen. In einigen Parasiten bemerkte ich knospenahnliche 
Bildungen langs ihres Verlaufes, an einem Ende oder auch an beiden. 

Im allgemeinen babe ich bemerkt, daB die Dicke der Parasiten 
manchmal eine groBere ist, als man sie gewbhnlich in der progres- 
siven Paralyse antrifft; 
kreisformige und einem 
vierblatterigen Klee- 
blatte ahnliche Formen 
fehlten nicht. 

Ich will nicht auf 
genauere morphologi- 
sche Details cingehen, 
noch kann ich mit mei- 
nen Betrachtungen wei- 
ter gehen, als es mir 
eine einfache Feststel- 
lung einer Tatsache er- 
laubt; mir gentigt, klar 
gemacht zu haben, daB 
die syphilitische Patho- 
genese der diffusen 
Hirnsklerose nicht nur 
auf Induktionen beruht, 
und daB sie durch den 
Befund des Schaudin- 
schen Parasiten bewie- 
sen ist. 

Die Lange der von 
mir beobachteten For¬ 
men, ihre Dicke, ihre 
Tendenz, eine kreisfbr- 
mige Anordnung anzu- 
nehmcn konnen einen 
auf den Gedanken brin- 
gen, daB diese Formen 

die pathogenetischen Elemente der hereditiiren (Syphilis seien, urn so 
mehr, als auch andere Autoren, (wie z. B. Hoffmann in „Atiologie 
der Syphilis 14 im Handbuch der Geschlechtskrankheiten) diesen 
Formen dieselbe Auslegung gegeben haben. 


Fig. 3. Graue Substanz einer Gehirnwindung. 
Ein Detail eines Spyrochaetenherdes bei starker 
Vergrollerung. Man erkennt auBer den verschie- 
denen Formen von Spyroehaeten, und ihrer Ver- 
teilung in den Geweben, auch einzelne groBe, 
mit groBen Kernen versehene protoplasinatische 
Gliazellen, und rundliche Gliazellen. T. L. 160 — 
D. S. 40 — Oc. 4 — Ob. 1/12. ZeiB. 
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Viel rationeller ist es aber, diese Formen als Degenerationsformen 
anzusehen, uni so mehr, seitdem dieseFormen auoh bei der ,,progressiven 
Paralyse 11 (personliche Mitteilung Prof. Spielma vers) und nicht nur 
im Nervensystem, sondern auch in anderen Organen Syphilitischer 
vorgefunden worden sind. Der erste, der diese Degeneiationsformen 
der Spirpchata pallida besehrieb, war Jahnel, am ausfiihrlichsten 
tat es Schneider, der kiirzlich in der Zeitschrift f. d. g. Neurol, u. 
Psych, eine (Bd. 48, S. 294) eine Zusammenstellung verechiedener 
solcher Degenerationsformen bei Paralyse gebracht hat. Wenn wir 
auch nicht dieses morphologische Argument zur Bestarkung unserer 
Anschauung iiber die Atiologie der ..diffusen Hirnsklerose“ an- 
rufen konnen, so konnen wir von den obenerwahnten Ausfiih- 
rungen ausgehend doch zu dem Schlusse kommen, daB diese Krank- 
heit eine chronische interstitielle Encephalitis ist, auf deren Genese 
nicht bloB endogene, sondern auch hexogene Elemente: die ..Spi¬ 
rochata pallida 11 Wirkung haben. 
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Aus der psychiatrischen Klinik Kolozsv&r. 

Amnestischer Symptomkomplex nach Meningismns. 

Von 

Dr. Ladislans Benedek und Dr. Franz Porsche 

Universitatsdozent Klinischer Arzt. 

Unter den Psychosen, welche infolge infektioser, toxischer oder 
mechanischer, die Hirnrinde schadigender Einwirkungen entstehen, 
kommt das KorsakowscheZustandsbild verhaltnismaflig selten zurBeob- 
aehtung. Die bei Infektionspsychosen, im Anschlusse an Strangula* 
tionen, traumatischen Verletzungen des Schadels usw. in den letzten 
Jahren beschriebenen derartigen Falle sind Gegenstand allgemeinen In- 
teresses. Bei dem im folgenden dargestellten Fall zeigten sich zuerst 
Symptome, die auf eine akute Erkrankung der Meningen hinwiesen. 
Der in der Folge entstandene defektuose Zustand entspricht dem Korea* 
kowschen Symptombild. Der Fall ist folgender: 

J. H., 38 jiihr. Staatelehrerin. — Ihr Vater starb in hohem Alter an 
Arterienverkalkung; vier ihrer Geschwister erlagen ihr unbekannten Leiden. 
Die Mutter lebt und ist gesund. In der Familie kamen Geisteskrank* 
heiten, Nervenleiden, Selbstmord oder auffallige Charakterziige nicht vor. 
Sie selbst iiberstand in friihen Kindesjahren die Rachitis, doch lernte sie 
zu normaler Zeit gehen und sprechen. — Im 6. Lebensjahr iiberstand sie 
Scharlach und Blattern, im 10. eine andere akute Infektionskrankheit. 
Mit dem 5. Lebensjahr kain sie in die Schule. Sie gait als strebsames, 
fleiBiges, jedoch zuriickgezogenes, verschlossenes Kind von starkem re* 
ligiosem Gefiihl. In einem Kloster absolvierte sie die Lehrerinnenbildungs- 
anstalt und erhielt im 22. Lebensjahre das Diplom. In den nachsten Jahren 
verfaBte sie als Mitarbeiterin schdngeistiger und wissenschaftlicher Zeit- 
schriften Aufsatze, sogar Bucher belletristischer undpadagogischerRichtung 
In ihrem 26. Jalire heiratete sie, wurde jedoch nie gravid. Im Laufe de? 
Krieges leistet sie iiberanstrengende Arbeit, worauf sich angeblich chri>- 
nische Obstipation, Appetitlosigkeit und hiiufige Kopfschmerzen einstellen. 
Im Jalire 1917 iibersteht sie eine schwere Furunkulose und pflegt wochen- 
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lang ihren kranken Vater, was sie noch mehr erschopft. Alkohol hat sie 
nicht genossen. 

Die Anamnese ihrer gegenwartigen Erankheit gibt ihr Gatte zum Teil 
auf Grund von Notizen aus den Spitalem folgendermaBen an: 

Ende April 1917 reiste seine Frau nach B., um ihre Stelle zu tiber- 
nehmen. Alssie dort ankam, stellten sich bei ihr intensive Eopfschmerzen 
ein, begleitet von allgemeiner Ubelkeit und Fieber, so daB sie nach drei 
Tagen in bewuBtlosem Zustande ins Spital uberfiihrt wird. Auf 
Grund der schwach positiven Diazoreaktion und der Fieberkurve wurde sie 
hier anfangs als abdominalverdachtig behandelt. Ihre unstillbaren 
Eopfschmerzen halten jedoch weiter an, ja nach einigen Tagen 
stellt sich sogar ausgesprochene Perkussionsempfindlichkeit der rechten 
Temporal- und Okzipitalgegend ein. Den wechselnden Symptomen schlieBt 
sich am 10. Tage der Beobachtung ein erhohter Muskeltonus 
der Hals- und Nackenmuskulatur an. Inzwischen halt die BewuBtlosigkeit 
weiter an, die Eranke erkennt sogar ihre nachsten Angehorigen nicht. 
Es wird auf Meningitis geschlossen und eine Quinque-Punktion vorge- 
nommen. Der maBig triibe Liquor*entleert sich unter etwas erhohtem 
Druck, die bakteriologischen und serologischen Reaktionen ergeben 
jedoch ein negatives Resultat. Die Wassermannsche Beaktion (Blutserum ? 
Liquor ?) ist ebenfalls negativ. Der Augenhintergrund erweist sich normal. 
Nach 4—5 Tagen wird die Quinque-Punktion wiederholt; diesmal entleert 
sich der wasserhelle Liquor unter normalem Druck. Der Eephalalgie halt 
weiter an, die Sclfmerzen sind aber zuweilen 1—2 Stunden lang ertrag- 
licher. Die Pat. ist auf Veronal angewie?en, sie nahrt sich aber geniigend 
gut. Um den 23. V. wird die Exploration des Augenhintergrundes wieder¬ 
holt und es ergibt sich Stauungspapille und beginnende Sehnervenatrophie. 
Die Diagnose wird auf GehirnabszeB nach Meningitis geandert und eine 
Operation angeraten, worauf die Eranke auf eine chirurgische Elinik 
gcfuhrt, von hier aber ohne operativen Eingriff der nachsten Internen- 
abteihing ubferwiesen wird. Man wiederholt dort die Quinque-Punktion: 
der wasserhelle Liquor entleert sich ohne erhohten Druck, die Reaktionen 
6ind negativ. — Diagnose: Auf Grund irgendeiner Infektion, wahr- 
scheinlicher aber im AnschluB an eine toxische Infektion entstandener 
Meningismus. Infolge der psychischen Symptome iiberfixhrt man 
die Eranke auf eine psychiatrische Elinik. (Diagnose: Encephalitis, im 
Abnehmen begriffen.) Hierauf kommt die Eranke in ein Sanatorium. 
Hier horen die Eopfschmerzen in der 6. Erankheitswoche allmahlich ganz 
auf. Psychisch wird sie nun klar, beginnt sich zu orientieren, sie erinnert 
sich im allgemeinen auf die Ereignisse der Einderzeit, jedoch ihre spateren 
— die nach dem 20.—23. Lebensjahre erworbenen — Vorstellungen sind 
fast ganzlich verloren. Vollkommene Amnesie auf die uberstandene Erank¬ 
heit. Dabei ist sie nicht im geringsten fahig, neue Eenntnisse zu erwerben. 
Die Diagnose lautet auf Eorsakowsche Psychose, eine Heilung wird nicht 
als ausgeschlossen bezeichnet, jedoch als wahrscheinlich betrachtet, daB 
der Ablauf in eine chronische Demenz iibergeht. Anfang Juli 1917 iiber- 
nahmen die Angehorigen die Eranke in Privatpflege nach Hause. Dort 
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bleibt eine weitere Besserung aus. Die Eranke ist oft anruhig, will plsmlos 
fortlaufen, weist die Nahrung zuruck, spricht oft zusammenhanglos, singt, 
sitzt wieder stundenlang wortlos auf einem Fleck, oder redet mit sick. 
Auch Selbstmordversuche durch Strangulation begeht sei wiederholt. Zor 
Erzielung ernes nachtlichen Schlafes bedarf sie prolongierter Bader und 
Veronals. Nach zwei Monaten bleiben die Erregungszustande allmahlich 
aus, die psyckischen Defekte bilden sick aber nicht zuruck, auck die Merk- 
fakigkeit bessert sick nicht. Dir Seelenleben bleibt ode, sie interessiert sick 
nickt fur ikre Umgebung und fur die Ereignisse der AuBenwelt. Sie sitzt 
mit verringertem Bewegungstrieb auf einer Stelle und jede Anderung fallt 
ihr schwer. Zuweilen setzt sie sick ans Klavier und spielt auck nach Noten, 
weiB jedock sckon nach einigen Minuten nicht mehr, daB sie gespielt hat. 
Das auBere Schriftbild ist unverandert, doch wiederholt sie oftere ein oder 
das andere Wort und erklart in ihren Briefen meistens zufrieden und gluck- 
lich zu sein. Zu lesen pflegt sie nicht. Dir Schlaf hat sich gebessert, sie 
ernahrt sich gut, ikre Menses stellen sich funfwochentlich ein und dauern 
4—5 Tage mit starker Blutung. AuBer einer Arsenkur wurde ihr zu Hause 
keine Spezialbehandlung zuteil. Da in hauslicher Pflege ihr Zustand keine 
Besserung erkoffen laBt, bringen ikre Angekdrigen sie auf die Klinik. Auf* 
nahme 15. VI. 1918. 

Ziemlich kleine Eranke, 144 cm GroBe, mit etwas zu kurzen Beinen, 
geniigend ernahrt. Schadel mittelgroB, rundlich, rechte Seite des asym* 
metrischen Gesichtes schmaler, Gesichtsausdruck diffus ausdruckslos. Die 
Funktion der Hirnnerven normal. Der Schluck- und Eauakt, die Phonat.ion 
sind ungestort. Die Haare im Ergrauen. Eeine Empfindlichkeit des Scbadek 
auf Perkussion, kein SchmerzauBerung auf Druck der peripheren Nerven- 
stamme. Tonus und Emahrungszustand der Muskulatur normal, ikre 
mechanische Erregbarkeit ist lebhaft. Pupillen gleich, rund, ihre Reaktion 
in jeder Beziehung normal. Oberflachliche und tiefe Reflexe auf beiden 
Seiten des Eorpers gleich gut auslosbar. Eleinschlagiger, rascher, rhyth- 
mischer Tremor in den Fingern. Etwas lebhaftere Vasomotion, mit leicht 
erhohter Hyperhydrose. Zunge etwas belegt, Obstipation. Eeine nachweis- 
bare Veranderung seitens der Brust- und Bauchorgane. Die vegetativen 
Funktionen normal. Eeine pathologischen Bestandteile im Urin. 

Ununterbrochener nachtlicher Schlaf von 9—12 Stunden. Eeine 
Abnormitat in den epikritischen, protopathischen und tiefen Empfindungs- 
spharen, keine Storung seitens der Seh- ( e / 6 ), Hor-, Riech- und Geschmacks- 
organe. Das auBere Benehmen ruhig, geordnet, ohne wahrnehmbare Sinnes- 
tauschungen. Die Gemeingefiihle befriedigend. Die Stimmung im all* 
gemeinen etwas schwankend, uber ihren gegenwartigen Zustand befragt, 
bricht sie in Tranen aus. Das BewuBtsein ist klar, die vorgezeigten Gegen- 
stande benennt sie genau und beschreibt sie richtig, indem sie dieselben 
betrachtet. Der Ablauf der Apperzeption und des assoziativen Denkens ist 
erschwert. Nachweisbare Defektuositat in den Schulkenntnissen und sogar 
im Vorstellungskreise des Alltagslebens. In retrograder Richtung erstreckes 
sich die Defekte selbst auf ganz primitive Eenntnisse. Vollkommene Am- 
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nesie auf die Erlebnisse seit ihrer Erkrankung. 1st nicht imatande, ge- 
sehene Personen nach 2—3 Minuten wieder zuerkennen. Nur wennsie die 
Uhr betrachtet, kann sie momentan die Tageszeit, in der sie sich befindet, 
angeben. Auf der Abteilung sitzt sie in teilnahmsloser Gleichgdltigkeit auf 
einem Platze und beteiligt sich nur dann an der Unterhaltung derubrigen 
Kranken, wenn sie dazu aufgefordert wird. Dann aber spielt sie Tage hin- 
durch immer dasselbe Spiel. Eine ernstere Unterhaltungsart, Handarbeit, 
betreibt sie nicht. Bucher oder Zeitungen liest sie nicht, da sie dem Ge- 
dankengang nicht folgen kann: wahrend sie den einen Satz liest, vergiflt 
sie den vorhergehenden. Selbst nach Monaten erkennt sie niemand vom 
Anstaltspersonal. Nach 2 Minuten weiB sie nicht, dafi sie vorher gespeist 
hat. Aufgefordert ihren Lebenslauf zu geben, schreibt sie folgendes: 

„Ich, B. L. (ihr Madchenname), bin in P. im V.er Komitat geboren. 
Als ich in die Schule ging, wohnten wir schon in V. Mein Vater war K. L., 
Grand buchfiihrer, meine Mutter, eine zu B. L. umgetaufte Baronin F. L. 
Die Familie meines Vaters, das heiBt seine Eltern und Geschwister, wohnten 
im V.er Komitat in P. Dort wohnten auch seine Geschwister und derer 
Familien. Die Mutter meines Vaters lebte als Witwe, solange ich zu Hause 
war, bei uns. Ihr Binder wohnte gleichfalls in P., auch dessen Familie. 
Meinen Eltern wurden acht Kinder geboren, aufeinanderfolgend, so: P., K., 
ich, J., L., M., K., B. Der Binder meines Vaters, Onkel J., blieb in P., 
seine Kinder waren A., I und J. Diese wohnten auch weiterhin in P. Als 
wir so grofl waren, daft wir uns kannten und die Schule besuchten, waren 
wir nur noch unser ftinf: ich als alteste, dann J., M., K. und B. In die Ele- 
mentarschule begann ich in meinem 5. Lebensjahre zu gehen. Damals 
war unsere Schule im Kloster der ,Schwestern‘, genannt die ,Barm- 
herzigen*. Dort besuchten wir eine kleine Vorbereitungsklasse und 6 Ele- 
mentarklassen. In meinem 14. Lebensjahre lernte ich nahen und in einer 
kleinen Tanzschule tanzen. Als 18 jahrige begann ich den Lehrerinnenkurs 
bei den englischen Frauleins. Wahrend ich dort war, schrieb ich jenes Buch, 
dessen Titel ist: ,Geschichten fiir Kleine und GroBe‘ von B. L., gezeichnet 
von Frau A. N., gedruckt im Verlage von A. K. in V. Es enthiilt die Ge- 
schichten: Das fauleKatchen, Tini Katzchen, Am Namenstage des Miitter- 
chens, Dem Suserl zu Weibnachten, Die guten kleinen Geschwister, Lili. 

Z. B. Lili lautet so: ,Die Schulmadchen gingen spazieren.* “, auf andert- 

halb Seiten erzahlt sie die ganze Geschichte und setzt dann fort: 

„Im 22. Lebensjahre besaB ich das Lehrerinnendiplom, damals war 
ich auch taub, ganz kurzsichtig und zugleich zahnlos.“ Auf Befragen er- 
klart sie den Ausdruck „zahnlos“ so, daB ihr im 22. Lebensjahre die Zahne 
ausgefallen seien, weil sie teilweise auch hohl waren. Die iibrig gebliebenen 
riB der Zahnarzt aus und sie trug eine Zeitlang kunstliches GebiB. Auf 
die Frage: „WievieImal ha ben Sie demnach die Zahne gewechsclt“ ant- 
wortetsie: „Zweimal, meine gegenwartigen Zahne wuchsen aufs dritte Mal.“ 
Sie erinnert sich nicht nur an den Titel ihres Geschichtenbuches, sondern 
sehr genau auch an jede einzelne Geschichte und reproduziert sie sogar 
wortlich. Das Ietzte Moment, dessen sie sich aus der Zeit vor ihrer Er- 
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krankung noch bewufit ist, ist ein Eriegsartikel, den sie ebenfalls Satz fur 
Satz auch jetzt noch wiederholen kann. Daraus schlieBt sie anf einen ver- 
flossenen Erieg. Ausfuhrlich erzahlt sie, wie sie ihr Lehrerinnenexanoen 
gemacht hat: „Vor der Priifung hatte ich nicht viel gelernt, da ich eine 
allgemein anerkannte leichte Auffassung hatte und den Stoff schon be- 
herrschte. Ich machte Priifung aus deutscher und ungarischer Sprache, aus 
Religion, Religionsgeschichte, aus Apologetik, aus Geographie, Geometrie, 
Rechnen, aus Welt- und ungarischer Geschichte und aus Hygiene. Ich war 
stets eine vorzugliche Schulerin und bekam auch in diesen Gegenstanden 
die Note ,vorziiglich‘, nur zeichnen konnte ich nicht so gut, darum habe 
ich auch nicht selbst die Illustrationen zu meinem Geschichtenbuch ent- 
worfen, sondern die Kunstmalerin S. N.“ Ihre gewesenen Lehrerinnen zahlt 
sie namentlich auf und beschreibt sie nicht nur aufierlich, sondern schildert 
auch ihre Charaktereigenschaften ausfuhrlich. „Bis hierher weiB ich alies 
von mir. Wo und wie ich lehrte, das habe ich noch im Eopfe, die Gemeinden 
Sz. und B., doch wie und was dann hier war ? davon weiB ich nicht das 
Geringste. Wie anders jetzt auch mein ganzer Korper ist, das zeigt sich 
z. B. in solchen Kleinigkeiten, wie die, daB ich an dem Ringfinger die groBe 
Warze nicht mehr habe“. 

Der mehrmals wiederholte Versuch einer Hyp nose bei der Eranken 
blieb erfolglos. 

Status am Anfang April 1919: Sie erkennt ihren Arzt noch immer 
nicht, noch auch andere Personen, wo sie jetzt sei, gibt sie zur Antwort: 
„Ich weiB nur, daB ich mich im Spital befinde, aber wo, das weiB ich nicht. 4 * 
VerlaBt sie ihr Zimmer, so daB sie dessen Tiire nicht mehr sieht, kann sie 
sich ohne Hilfe nicht zuruckfinden. 

Frage. Seit wann sind Sie da? .? — In welchem Jahre 

sind wir jetzt ? „Ich glaube im 1918er.“ — Welche Jahreszeit haben wir 
jetzt? „Ich bin dessen bewuBt, daB es nicht Sommer sein kann, da es 
kalt ist, aber ob es Herbst, Winter oder Friihjahr ist, weiB ich nicht.“ — 

Wer war Moses ?.? — Wer war der Pflegevater Jesu ? .? — 

Wo wurde Christus geboren ? „In Jerusalem. 44 — Vor wie vielen Jahren 
wurde Christus geboren? „Vor 918 Jahren. 44 — Warum denn? „Weil 
1000 nicht gerechnet wird.“ — Warum denn ? „So lernte ich es.“ — 

Wer war der erste ungarische Eonig ? .? — Weshalb ist Stefan der 

Heilige nennenswert?.? — Wie viele Generate wurden 1848 im Frei- 

heitakrieg in-Arad hingerichtet ? „Das weiB ich nicht, habe es aber auch 
nie gelernt. 44 — 

Sie weiB, daB die Hauptstadt Ungarns Budapest ist und an der Donau 
liegt, Paris von Frankreich die Hauptstadt ist, sie schreibt rich tig Bor¬ 
deaux, behauptet aber, dieses liege in Griechenland. 

Einfache Rechnenaufgaben lost sie folgendermaBen (auf Papier): 
7 x 25 = 175. — 80 x 90 = 7200. — 80 X 19 = 61. — 90 : 5 = 18. - 
25 X 70 = 2100. - 35 X 25 = 775. - 3695 X 29 8 = 260. usw. 

An die Farbe der Papiergeldsorten kann sie sich auch annahernd nicht 
erinnern. Als ihre Memorifixation in anterograder Richtung gepriift wurde, 
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konnte sie die obige Multiplikation nach Zahlen von 1—20 auch bewuBt 
nur ausnahmsweise im Sinne halten. Beim unbewufiten Verfahren gelingt 
die Probe nie. Von 10 Stuck Bilderfiguren, welche sie 30 Sekunden lang 
betrachtet, kann sie nach sofortiger Vermischung mit 40 anderen Figufen 
bloB ein Bild wiedererkennen. Fiinf zweistellige Zahlen reproduziert sie 
jedoch richtig. Von 10 Wortpaaren kann sie nach einmaligem Vorsagen 
kein einziges ekphorieren; nur wenn der ganze Versuch dreimal wiederholt 
wird, gibt sie in zwei Fallen das richtige Reaktionswort wieder. Bei der 
Ebinghaus-Miillerschen Methode laBt sie einzelne Teile der Geschichte 
aus, bezeichnet aber die Pointe richtig. Sprichworter (Finckh) erklart 
sie mit simpler Einfachheit. Auf witzige Redewendungen geht sie gern ein 
und beweist Verstandnis dafiir. Selbstandige Einfalle hat sie jedoch nicht 
und ist nicht imstande, selbst einfache Kombinationsproben (nach 
Ebbinghaus) richtig zu losen. Ihte aktive Tenazitat ist geniigend wach. 
Bourbon negativ. Anspruche und Wiinsche besitzt sie keine, auch.erotische 
Ziige auBert sie nicht. Auf die meisten Fragen antwortet sie einfach, sie 
wiiflte es nicht; manchmal versinkt sie gereizt in Schweigen, ist aber im 
nachsten Augenblick wieder leicht abzulenken. — Vollkommene Eupraxie. 

Korperlich keine wesentliche Veranderung. Spezifisches Gewichtdes 
Urins: 1017. Der Augenhintergrund ist — abgesehen von den etwas blasseren 
Papillen — auf beiden Augen fur normal zu erklaren. Die Sehkraft ist 
nach Eorrektion der maBigen (1,25 D.) Myopie auf beiden Augen 6 /s (nach 
Prof. Imre). Die Wassermannsche Reaktion mit Blutserum ist negativ. 

In dem ausfuhrlich beschriebenen Fall kommt also eine geistige 
Defektuositat zum Ausdruck, welche die charakteristischen Merkmale 
des Korsakowschen amnestischen Symptomkomplexes an sich tragt. 

Der am meisten hervorstechende Defekt: der Ausfall der Merk- 
fahigkeit, demzufolge das Haften der von den verschiedenen Sinnes- 
gebieten projizierten frischen Eindriicke verhindert wird, obgleich die 
Kranke die Eindriicke der auBeren Welt apperzipiert, sie wahrnimmt 
und psychisch erkennt, ja sogar Anzeichen der sogenannten M unmittel- 
baren“ Erinnerung aufweist. Dieser Defektuositat der Memorifixation 
entsprechend fehlen seit Anfang des Leidens auch die Erinnerungs- 
bilder, das sind jene latenten Dispoeitionen, welche durch die Merk- 
fahigkeit in den Besitzzustand der Psyche gelangen. AuBerdem sind 
ausgefallen oder nur sehr verschwommen vorhanden jene Erinnerungs- 
bilder, welche sich auf die Erlebnisse der Zeit vor dem Beginn der 
Erkrankung bis etwa zum 22. Lebensjahre (riickgangig) beziehen 
(„Amnesia retrograda“). Beztiglich der letzteren Zeit auBert sich jedoch 
(hie und da) neben den Ausfallserscheinungen hie und da auch eine 
Mangelhaftigkeit der Erinnerung. Ausgesprochene „Pseudoremini- 
szenzen“ sind nachweisbar, z. B. in ihrer Darstellung beziiglich der 
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Behandlung ihrer Zahne, was zu fragmentarisch vertretenen Kon- 
fabulationen fiihrt, so z. B. dafi ihre I. und II. Zahnreihe ganz zugrunde 
gegangen und die gegenwartige schon die III. sei. Diese offenbaren 
sich jedoch nur auf Reiz durch Fragen und zeigen sich identisch mit 
den „Verlegenheits-“ oder ,,Augenb]icks-Konfabulationen“ Bon- 
hoeff ers. Im allgemeinen treten sowohl die Erinnerungptauschungen, 
als auch die Konfabulationen und die Neigung zu letzteren bei unserer 
Kranken ganz in den Hintergrund. 

Die Erinnerung ist — insofern sie sich auf die Aktualisierung der 
vor dem 22. Lebensjahre aufgespeicherten Erinnerungsbilder bezieht — 
intakt. 

Beziiglich der Anfangszeit der 'retrograden Amnesie ist die Er- 
innerung eine „summarische“, wozu das beste Beispiel die Kranke 
in der Beschreibung ihres Lebenslaufes gibt: „Wo und wie ich lemte, 
das habe ich noch im Eopfe .... doch wie und was dann hier war, 
davon weifi ich nicht das Geringste“. 

Ihr Erfahrungskreis — aus der Vorzeit der Amnesie — weist 
Detaildefekte auf, besonders auf dem Gebiete des ,,Gelernten“. Das 
Benehmen der Kranken, ihr Auftreten ist weiblich, ihre allgemeinen 
Anschauungen sind entsprechend ihrem Alter ernst, so dafi es gewifi 
ist — worauf auch Heilbronner hinweist —, dafi in den meistenFallen 
die Defekte beziiglich der amnestischen Periode nicht ganz vollkommen 
sind, indem zur Ausgestaltung der Personlichkeit noch die ErfahrungB- 
fragmente der Defektzeit hinzukommen. Die kombinatorische Fahig- 
keit ist herabgesetzt. Die Unorientiertheit der Kranken entspricht 
der sogenannten amnestischen Desorientierung und ist ausschliefilich 
„allopsychisch“. Eine Verkennung der Situation in jenem Sinne, 
worauf schon Korsakow hinwies (Zeitschr. f. Psych. 46,1890) und die 
gewissermafien einer Parafunktion der Orientierung entsprache, war 
bei unsrer Kranken nicht nachweisbar. Die Stimmung der Kranken 
ist im allgemeinen ruhig und weist auf Teilnahmslosigkeit bin, nur wenn 
sie durch Fragen gereizt wird, zeigt sich bei ihr die sogenannte „emo- 
tionelle Schwache“. Ihre willkiirliche Tatigkeit ist herabgesetzt. 

Ihre Autobiographic laflt in graphologischer Hinsicht amnestische 
Storungen erkennen. Agraphische, aphasische, astereognostische Sym- 
ptome fehlen (auch die Wernickesche „Tastlahmung“), ebenso entbehrt 
das Krankheitsbild auch jedes anderen cerebralen topischen spinalen 
oder peripheren Symptomes. Die Krankheit begann krankengeschicht* 
lich mit einem akut fieberhaften, bewufitlosen Zustande, woran das 
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residuale Defektbild sich anschloB, das wahrend der Beobachtungszeit 
seit der Aufnahme (bis 15. IV. 1919) keine Veranderung zeigte. Vor 
der Aufnahme wurde der gleichformige defektuose Zustand anscheinend 
durch eine verzogerte delirose Episode unterbrochen, die nach der An- 
gabe ihres Marines fast 2 Monate wahrte. 

Gegenwartig zeigt sich der Zustand stationar. 

Schon Eorsakow auBerte sich dahin, daB der amnestische Sym- 
ptomkomplcx auch bei solchen neuritischen Formen vorkommt, „wo 
der Alkohol in atiologischer Hinsicht absolut keine Rolle spielt“. Er 
selbst fiihrt die Krankheit, die „Cerebropathia psychica toxaemica“ 
auf toxische Stoffe (s. Ptomaine, Leukomaine) zuriick, und wies schon 
damals darauf hin, daB die toxischen Stoffe einmal das periphere 
ein andermal das zentraleNervensystempraferieren. Mit denpsychischen 
Symptomen beschaftigten sich im ubrigen schon vor ihm Magnus 
Hufi, Moeli, Strumpell, Lissauer, Freund u. a. 

Bonhoeffer sah den Korsakowschen Symptomkomplex in- 
folge der verschiedensten Krankheitsursachen auftreten, er betonte 
auch ununterbrochen, daB derselbe mit verschiedenen geistigen „Zu- 
standsbildern“ abwechseln kann, ja sogar das Delirium tremens ent- 
halt die Elemente des amnestischen Symptomkomplexes, obgleich 
diese durch die Erregungserscheinungen verdeckt sind (s. Bonhoeffer 
1897, 1901, und besonders Allgem. Zeitschr. f. Psych., 61. Bd., 1905). 
Unter den infektiosen und postinfektidsen Bildern kann das Korsa- 
kowsche anhaltend und episodisch vorkommen. Uber das Vor- 
kommen bei der tuberkulosen Meningitis haben Pilcz, spater Red- 
lich (Wiener klin. Wochenschr. 1906) referiert. 

In unserem Fall trat vor 2 Jahren infolge unbekannter Atiologie 
eine fortschreitende Tenebrositat des BewuBtseins auf, und zwar mit 
unstillbarem Kopfschmerz, starker Nackenstarre, Perkussionsempfind- 
lichkeit des Schadels (besonders auf der linken Seite und in der Okzipital* 
gegend) und mit etwas erhohtem Liquordruck. Die Cerebrospinal- 
fliissigkeit war bei der ersten Untersuchung maBig getrtibt. Unter den 
anamnestischen Angaben ist das Vorhandensein der Stauungspapille 
auBerst wichtig. Das negative Resultat der Liquorreaktionen, besonders 
das absolute Fehlen der Lymphocytose spricht gegen die Meningitis, 
weil selbst bei der leichtesten Form, auch bei der serosen (s. die Unter- 
suchungen von Hansemann, Kronig, Oppenheim, Goldstein) 
eine ausgesprochene Vermehrung der Lymphocyten meistens vorhanden 
zu sein pflegt — mit Vermehrung des Eiweifigehaltes. 
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Es kame noch in Betracht der akute ,,Hydrocephalus aquisitus‘\ 
auch die akute „Meningitis serosa ventriculorum“. Bei diesen pflegt 
aber einerseits weder der Kopfschmerz, noch das Fieber einen hoheren 
Grad zu erreichen, andrerseits ware mehr eine ^Vffektion der basalen 
Hirnnerven zu erwarten. Auch die groBe Empfindlichkeit des Schadels 
bei Perkussion gehort nicht zu den kardinalen Symptomen letzterer; 
auch war in unsermFall die akute Phase etwas kurz, wenngleich die Inter- 
missionen nicht ganz fehlen. Die Abgrenzung von beiden kann aber nicht 
mit vollkommener Sicherheit durchgefiihrt werden, weil letztere Sym- 
ptome manchmal auch bei dem akuten Hydrocephalus vorkommen 
konnen. 

Der bisherige Krankheitsverlauf (ca. 2 Jahre) versetzt uns in die 
Lage, von einem vorausgegangenen meningitisartigen Zustand sprechen 
zu kbnnen, dessen Heilung uns nachtraglich zur Diagnoeestellung 
des „Meningismus“ berechtigt. Welche atiologischen Momente bei der 
Entstehung desselben eine Rolle spieltfen, kann retrospektive nicht ent- 
schieden werden. 

Insofern als sich der „Meningismus“ meistens irgendeiner infek- 
tiosen Erkrankung sekundar anzuschlieBen pflegt, konnte man auch 
in diesem Fall daran denken. Und nachdem der Fall (mit Defekt) 
geheilt ist, konnen wir eine toxische oder durch Bakterien mit ab- 
geschwachter Virulenz verursachte Gehirnaffektion annehmen. 

Der gegenwartige geistige Zustand weist auf eine ausgebreitete 
kortikale Lasion hin, welche die Projektionsfelder intakt heB. 

Umschriebene Erinnerungsdefekte pflegt noch am haufigsten 
die Hysterie zu produzieren. Bei den auf dieser Basis entstandenen 
sogenannten „alternierenden Storungen“ der Peraonlichkeit kann in 
manchen Fallen der „etat second" sich auf lange Zcit erstrecken. 

Es konnte also auch die Frage auftauchen, ob wir es in unserm 
Fall nicht mit einer substraktiven Storung der Peraonlichkeit in diesem 
Sinne zu tun haben? 

Wir haben erwahnt, daB das Benehmen der Kranken, ihre Mei- 
nungsauBerungen darauf hinweisen, daB die Erinnerungsfahigkeit 
nicht vollkommen vernichtet ist und wenn auch die Mehrzahl der Falle 
der bestimmt auf organischer Basis entstandenen Amnesien sich so 
verhalt, so denken wir doch bei diesen an die hysterischen peripheren 
Empfindungslahmungen, bei denen neben' ihrer Vollkommenheit 
Eupraxie und absolute Koordination bestehen kann. 
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Im Gegensatz dazu sprechen abgesehen von allem anderen fiir 
die organisehe Natur: 

1. Die Extensitat des Erinnerungsdefektes. Diese erstreckt sich 
namlich ohne Unterschied auf jedes indifferente Erlebnis, nicht 
nur iiber einen gewissen Zeitpunkt hinaus, sondern auch vorher, auf 
einige Erlebnisse von ganz diverser Wichtigkeit. Unser Fall entbehrt 
vollkommen der zeitlichen, geschichtlichen oder sensorischen scharfen 
Abgrenzung. All dies schliefit die sogenannte „katathyme“ Entstehung 
der Amnesie a us. 

2. Das sogenannte „Tiefen“-Verhaltnis der Erinnerungsstdrung. 
Der hysterische Mechanismus kommt bei relativer Intaktheit der Merk- 
fahigkeit besonders in der Stoning des Eeproduktionsganges zum Aus- 
druck. Der Charakter der Erinnerung wird hier mehr diffus, weil die 
sogenannten „Aktverbindungen“ im Gegensatz zu den „Assoziations- 
verbindungen“ uberwiegen. Die , ,Detailerinnerung“ spricht gegen 
Hysterie. Die Erinnerung ist beziiglich der Anfangszeit der retrograden 
Amnesie im obigen Falle eine summarische auf die friihere Zeitepocbe, 
hauptsachlich im ,,gelernten“ Kreise eine detailartige. 

3. Die Stoning der Stimmung, welche im Gegensatz zur hysterischen 
Dabilitat in weit hoherem Grade fiir die residuale Phase der Kor- 
sakowschen Psychose charakteristische „Inkontinenz“ zeigt, wahrend 
die Grundstimmung indifferent ist. 

4. Die relativ friih entstehenden intellektuellen Defekte. 

5. Das ganzliche Fehlen der hysterischen korperlichen Symptome. 

Dies alles bekraftigt somit die obige Diagnose. 
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Aus der medizinischen und Nerven-Klinik zu Tubingen. 

(Vorstand: Prof. Dr. Otfried Miiller). 

fiber einen interessanten Fall yon Muskelhypertrophie. 

Von 

Prof. Dr. Wilhelm Weitz. 

Leiter der Poliklinik. 

Vor einiger Zeit kam der 55 jahr. Franz K., Beamter an einer Pulver- 
fabrik, wegen nervoser Herzbeschwerden in die med. Pol iklinik. Bei der 
Untersuchung stellte sich, ohne daB Pat. selbst die Aufmerksamkeit darauf 
gerichtet hatte, heraus, daB die beiden Waden auBerordentlich hypertro- 
phiach waren. Auf Befragen gab er an, daB die Hypertrophie sich im An- 
schluB an einen im Jahre 1887 wahrend der militarischen Dienstzeit 
durchgemachten Typhus entwickelt habe, daB er deswegen vom Militar 
entlassen sei und Rente beziehe. Im Laufe der damaligen Erkrankung 
seien seine Waden hochgradig abgemagert, so daB sie nur aus Haut und 
Knochen bestanden hatten. Er sei zunachst vollstandig unfahig gewesen 
zu gehen und habe das Gehen erst langsam mit Hilfe von Krucken gelernt, 
die er 2 Monate gebraucht habe. Die Waden seien dann wieder starker 
geworden und nach einigen Monaten sogar dicker gewesen als je zuvor. 
Sie hatten im Laufe der nachsten Jahre dann noch weiter zugenommen, 
in letzter Zeit allerdings wieder abgenommen, was wohl mit seiner all- 
gemeinen Abmagerung seit Kriegsbeginn zusammenhange. Seit dem Begins 
der Erkrankung leide er ofter an nachtlichen Wadenkrampfen, besondm 
wenn er am Tage viel gestanden hatte oder gegangen ware. Er fuhle in 
den Waden eine gewisse Schwache, und zwar in den ersten Jahren mehr ak 
jetzt, so daB er seinen Beruf als Tischler aufgeben muBte. Aber auch jetxt 
konne er nicht langer als eine Stunde an seinem Pult stehen. Er habe 
gelegentlich noch 6—8stundige Wanderungen gemacht; wenn er sich 
danach hingesetzt habe und dann wieder aufgestanden sei, habe sich eine 
ausgesprochene Steifigkeit in den Beinen gezeigt und in der Nacht darauf 
seien regelmaBig starkere Wadenkrampfe aufgetreten. 

Die frixheren Krankengeschichten und die ubrigen Akten, um dereo 
Einsendung gebeten wurde, ergaben den folgenden Krankheitsverlauf. 

Am 25. I. 1887 meldete sich der 21 jahr. Rekrut K. wegen Kopfweh, 
Miidigkeit, Frostgefuhl, Appetitlosigkeit und Durst mit einer Korper- 
temperatur von 39,7° krank. Am 30. I. traten reichljch Roseolen auf, am 
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2. II. Stellten sich diinne diarrhoische Stuhle ein, am 8. II. wurde Milz- 
schwellung und linksseitige Brustfellentziindung, am 18. II. ikterische Ver- 
farbung der Bindehaut und Haut und schmerzhafte VergroBerung der Leber 
festgestellt. Am 21. II. und in den nachsten Wochen klagte Fat. uber 
Schmerzen in den „Beugesehnen“ dee rechten Oberschenkels, die in die 
Kniekehle und Wade ausstrahlten, obne daB objektiv etwas nachweisbar 
war. Am 26. II. brach ein stinkender AbszeB am After auf. Am 10. III. 
fanden sich beiderseits, hauptsachlich links in der Knochelgegend Odeme. 
Am 19. III. trat eine Cystitis auf. Am 31. III. war der linke Unterschenkel 
but noch wenig geschwollen; der Puls war in den letzten Wochen um 120, die 
Temperatur, die im Februar im allgemeinen zwischen 39,5 und 40 lag, war 
seit Anfang Marz etwas niedriger und jetzt kaum noch erhoht. Am 22. IV. 
ist vermerkt, daB Fat. noch kaum stehen konne, daB ihm nach einigem 
Aufsein die FuBe ziemlich stark anschwellen und daB er Schmerzen in der 
Wadenmuskulatur bekomme; am 30. IV., daB er immer noch nicht gehen 
konne. Am 19. V. ist notiert, daB die Wadenmuskulatur atrophisch sei, 
daB die rechte Wade 29 cm, und die linke 29,&cm messe; Pat. klagte uber 
Schmerzen in den Beinen beim Gehen. Odematose Schwellung war abends 
immer noch vorhanden. Am 2. VI. hatte sich die Beweglichkeit bedeutend 
gebessert, die Beine schwollen nicht mehr an, Pat. klagte noch uber Mattig- 
keit. Am 6. VI. wurde der Pat. in Erholungsurlaub entlassen. Nachdem K. 
bis 15. VII. 1887 in Erholungsurlaub gewesen war, meldete er sich nach 
seiner Buckkehr wieder krank wegen schmerzhafter Schwellimg der Unter- _ 
schenkel und wurde ins Revier aufgenommen, vom 1. IX. bis 3. X. wurde er 
wegen einer linksseitigen Brustfellentzundung ins Lazarett verlegt und kam 
danach wieder ins Revier. Von dort wurde er am 15. III. 1888 entlassen. 
Seine Besehwerden waren anhaltende Schmerzen in beiden Unterschenkeln, 
besonders in den Wadenmuskeln, welche sich beim Gehen und Stehen 
bedeutend vermehrten, und Anschwellung der Unterschenkel. Die Unter¬ 
schenkel waren beim Betasten hart. Die Diagnose lautete auf „die Funk- 
tion storende Entartung beider Unterschenkel, wie sie als Nachkrankheit 
von Typhus ofter verkommt“ und es wurde beantragt, K. infolge seines 
Leidens nach Beilage 4 b. A. Ziffer 9 der Dienstanweisung vom 8. IV. 1877 
wegen progressiver Muskelatrophie und storender Entartung der Muskeln 
beider- Unterschenkel zu jedem koniglichen Dienst fur unbrauchbar zu 
erklaren. 

In der Folgezeit wurden eine Reihe von Nachuntersuchungen gemacht. 
Im Jahre 1889 wurde ein Wadenumfang von 39 cm festgestellt, und zwar 
auf beiden Seiten. Die Waden fuhlten sich eigentumlich teigig an. — Im 
Jahre 1890 gibt K. bei der Nachuntersuchung an, daB im Laufe des letzten 
Jahres wesentliche Besserung eingeticten sei, daB 4ber immer noch, na- 
mentlich nach anstrengender Tagesarbeit, Wadenkrampfe aufzutreten 
pflegten, das Gefiihl der Schwere stelle sich iibrigens schon nachmittags ein. 
Die Waden fflhlen sich nicht mehr teigig, Bondern normal fest an. Der 
groBte Umfang der beiden Waden betrug 40 cm. — Im Jahre 1893 wurde 
keine Veranderung gegen friiher festgestellt. — Im Jahre 1896 klagte K. 
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iiber zeitweise auftretende Schmerzen in beiden Unterschenkeln, besonders 
nach Bergsteigen, und Wadenkrampfe, die hier und da in der Bettruhe auf- 
treten sollten. Beide Waden waren auffallig dick, nirgends druckempfindlich, 
ffihlten sich eigentiimlich teigig an. Der Umfang der rechten Wade befcrug 
43 cm, der linken 41 cm. — Im Jahre 1897 wurde als Diagnose „Entartung 
und Hypertrophie der Unterschenkelmuskel nach Typhus" angegeben. 
Der Umfang der Waden, die sich eigentiimlich teigig anffihlten, betrug rechts 
43 cm, links 42 cm. Auch die Oberschenkelmuskulatur zeigte eine ahnliche 
Anschwellung, doch in geringerem, nicht so auffalligem Grade. Der Umfang 
der Oberschenkel betrug in der Mitte 55 und 56 cm. Nach anstrengendem 
Gehen traten Krampfe auf, die angeblich auch die Nachtruhe storten. — Im 
Jahre 1900 fanden sich die Waden beiderseits gleichmaSig verdickt, weder 
teigig noch besonders gespannt. Umfang der Waden rechts 42, links 41 cm 
Die jetzige Untersuchung ergibt bei dem mittelkraftigen Mann eine 
starke Hypertrophie der Waden. Hypertrophie zeigt auch die Tibial- und 
Peronaealmuskulatur beiderseits. Der Wadenumfang betragt rechts und 
links 40,5 cm. Die Oberschenkel erscheinen nicht verdickt, der Umfang be¬ 
tragt, 12,5 cm oberhalb des oberen Patellarrands, links 42 cm, rechts 43cm. 
Durch die Haut schimmern uber den Waden einige Venen hindurch; nirgends, 
auch nicht an den Knocheln, ist eine Spur von Odem vorhanden. Die Kon- 
sistenz der Muskulatur ist etwas fester als normal, was beim Stehen noch 
deutlicher als beim Liegen hervortritt. Von Zeit zu Zeit ist an der Waden- 
muskulatur beiderseits ein deutliches Wogen erkennbar (was der Pat. seit 
Beginn des Leidens immer wieder gesehen habe, ohne es je zu ffihlen). Die 
Patellar- und Achillessehnenreflexe sind lebhaft. Die Nervenstamme sind 
nicht druckempfindlich, Sensibilitatsstorungen fehlen. Die elektrische 
Untersuchung ergibt ffir den galvanischen und faradischen Strom sowohl 
vom Nerven wie vom Muskel ausvollig normale Verhaltnisse; die Zuckungen 
treten bei denselben Stromstarken auf wie bei einer normalen Person. — 
An den tibrigen Muskeln, dem Nervensystem und an den inneren Organen 
ist nichts Krankhaftes. Der Urin ist ohne Eiweifl und Zucker. Das psy- 
chische Verhalten ist normal. 

Es handelt sich bei unserem Patienten um eine starke Volum- 
zunahme bei der Waden. Die ganze Konfiguration des Unterschenkels, 
das plastische Hervortreten der einzelnen Muskeln und ihre Spannungs- 
zunahme bei entsprechenden Bewegungen beweisen, dafi diese Volum- 
zunahme durch Muskulatur bedingt ist. Das vermehrte Resistenzgeffihl 
spricht fiir wahre Hypertrophie. (Eine mikroskopisohe Entscheidung 
konnte leider nicht getroffen werden, da der Patient zu einer Exzision 
eines Muskelstiickchens nicht seine Zustimmung gab.) Das Aussehen 
der Beine war ahnlich dem einer Pseudohypertrophie bei Muskel- 
dystrophie, die, wie wohl kaum erwahnt zu werden braucht, natiirlich 
nicht bestand. Die Angaben fiber die Entstehung des Leidens, die durch 
Krankengeschichten und Nachuntersuchungen bestatigt sind, sind 
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einwandfrei. Bei einem Typhus entwickelt sich zunachst eine sehr 
hochgradige Atrophie mit Gehstorungen; als Patient langsam wieder 
zu gehen lernt, verschwindet die Atrophie, wie es ja auch sonst ge- 
wohnlich der Fall ist, aber nicht nur das: die Muskulatur nimmt an 
Masse weiter zu und wird stark hypertrophi^ch. Dabei ist die Leistungs- 
fahigkeit der Muskulatur vermindert. Als subjektive Storungen werden 
aufierdem Wadenkrampfe und in der ersten Zeit des Leidens Waden- 
schmerzen angegeben. Als Komplikation bestanden anfangs Knochel- 
odeme, von denen es zweifelhaft bleiben wird, ob sie als Folge einer 
einfachen Kreislaufsscbwache oder einer Thrombophlebitis zu deuten 
sind. Die Doppelseitigkeit und die Lokalisation der Odeme allein um 
die Knochel herum spricht gegen letzteres. Die Odeme dauerten nur 
relativ kurze Zeit; wahrend die Gehfahigkeit noch stark herabgesetzt 
und die Waden sehr atrophisch waren, wurden auch nach langerem 
Aufstehen keine Odeme mehr bemerkt. Wenn spater noch gelegentlich 
in Krankengeschichten und Akten von einer Anschwellung der Unter- 
schenkel gesprochen wird, ist damit, wie aus den naheren Ausfiihrun- 
gen hervorgeht, die VergroBerung der Waden gemeint. 

Ober Muskelhypertrophien, die wie hier nichts mit der Erbschen 
Dystrophie zu tun haben, ist einiges aus der Literatur bekannt, zu¬ 
nachst einige Falle, wo wie bei unserem ein Typhus vorausging. 

Berger (3) beschreibt 2 Falle, bei denen sich im AnschluB an eine 
wahrend des Typhus entstandene Venenthrombose eine Verdickung der 
Muskulatur des linken Beins entwickelte. Im ersten Fall stellten sich 
3 Wochen nach Beginn der Erkrankung heftige, reiBende Schmerzen im 
linken Bein ein, die mit dem Geftihl des Taubseins und mit haufigen leichten 
achmerzlosen Zuckungen in der Waden- und Oberschenkelmuskulatur ver- 
bunden waren, und in der 6. Krankheitswoche trat eine langsam wachsende 
odematose Anschwellung auf, die bald verschwand, wahrend die Bein- 
muskulatur immer dicker, gleichzeitig aber schwacher und steifer wurde. 
Aus dem Befund, der 1 y 2 Jahr spater erhoben wurde, ist bemerkenswert, 
daB sich auBer der Hypertrophie samtlicher Muskeln eine betrachtliche 
Herabsetzung der Sensibilitat in der ganzen Ausdehnung des linken Beins 
und fibrillare Zuckungen in einzelnen Muskelbfindeln des Quadriceps fanden. 

Im 2. Fall, bei dem allerdings die Diagnose Typhus nur wahrscheinlich 
ist (in der Arbeit wird von Febris gastrica gesprochen), trat 8 Tage nach 
Beginn der Erkrankung unter heftigen spannenden Schmerzen im linken 
Bein eine Thrombose der Vena saphena magna der linken Seite auf. Bei der 
Untersuchung ein halbes Jahr spater klagte der Pat. liber reiBende, bren- 
nende Schmerzen, die sich durch das ganze Bein bis zum FuBgelenk hin 
erstreckten, fiber Formikationen und Ermtidbarkeit und haufige schmerz- 
lo86 Zuckungen im Bein. Es wurde geringes Odem am linken FuBrticken, 
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starke Volumzunahme der Muskulatur des ganzen Beina, auch der Musculi 
glutaei, und eine Herabsetzung der kutanen Sensibilitat festgesteUt. In 
beiden Fallen ergab die mikroskopische Untersuchung Hypertrophie von 
Muskelfasern. 

Lesage (12) sah bei einem Pat., bei dem im Verlauf ernes Typhus 
eine Venentbrombose im linken Bein entstanden war,'2 Jahre spa ter eine 
Hypertrophie der gesamten Muskulatur ohne Odeme. Die Yolumzunahme 
der Muskeln spricht der Autor als pseudobypertrophische an und glaubt 
sie nicbt durch die schnell abgeheilte Venentbrombose, sondern durch eine 
gleichzeitig bestehende Arteriitis erklaren zu miissen. 

Aucb Lorenz (13) sab, wie er obne Anfiibrung von Einzelheiten 
bemerkt, eine Muskelhypertropbie nach posttyphoser Venentbrombose. 

Die Muskelzunabme in diesen Fallen von Thrombose nach Typhus 
wird von den meisten Autoren allein durch die Venenthrombose erklart, 
wie bei einigen anderen Beobachtungen, wo sich im AnschluB an Throm¬ 
bose anderer Atiologie eine Hypertrophie entwickelte. Als solche 
Beobachtungen sind nach Oppenheim (14) zu deuten die Falle von 
Hitzig (11), Eulenburg(8) und Goldscheider (10), bei denen erne 
Verletzung vorausging, 2 Falle von Lorenz (13), von denen bei dem 
eine eine Thrombose im rechten Arm auftrat, nachdem seit 14 Tagen 
infolge von Oberanstrengung spannende Schmerzen und ein Gefuhl 
vonSchwere im rechten Arm bestanden hatten, wahrend bei dem andern 
(nur nebenbei erwahnten Fall) die Thrombose nach langem Liegen 
auf dem spater erkrankten Arm sich einstellte, und ein Fall von Bech- 
terew (2), der allerdings zu der ersten Gruppe gezahlt werden konnte, 
da er vielleicht mit einem Typhus zusammenhing. 

Es bt auffallig, daB der Thrombose so haufig ein Typhus oder eine 
Verletzung vorausgegangen sind; auffallig sind aber noch andere Einzel¬ 
heiten. RegelmaBig fanden sich Anzeichen fUr eine Erkrankung der 
Nerven in der befallenenExtremitat. In den beiden Bergerschen Fallen 
waren heftige reiBende Schmerzen mit dem Gefuhl des Taubseins, 
ausgedehnte Sensibilitatsstorungen und fibrillare Zuckungen vorhanden. 
In dem Fall von Lesage bestanden zu Beginn des Leidens lebhafte 
Schmerzen im Bein und starke Druckempfindlichkeit im Verlauf der 
„tiefen GefaBe“, die man aber natiirlich ebensogut auf die peripheren 
Nerven beziehen darf. — Im HitzigschenFall ist eine Neuritis absolut 
sicber, wahrend mir das Bestehen einer Thrombose durchaus zweifelhaft 
ist. Das einzige, was dafiir sprechen konnte, ist die Angabe, daB alle 
groBeren Venen des rechten Arms beim Herunterhangen des Anns 
in ungewohnlicher Weise strangartig anschwellen und die Hand an- 
lauft. Aber das kann wohl auch durch eine vasomotorische Storing 
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bei Erkrankung der peripheren Nerven bedingt sein. Hitzig selbst 
spricht gar nicht von einer Thrombose und erklart die Hypertrophic 
dutch eine Reizung der peripheren, speziell der trophischen Fasern 
infolge direkter Verletzung des Plexus brachialis. — In derEulenburg- 
schen Beobachtung trat die Thrombose im AnschluB an eine Endo- 
karditis und Pleuritis auf bei einem Patienten, bei dem infolge Falls 
auf den unteren Teil des Riickens Parese und Anasthesie an den Beinen 
und Blasenstorungen vorhanden waren. Im Goldscheiderschen 
Fall weisen Muskelzuckungen, die etwa 3 —4mal in der Sekunde in 
den Muskeln der Zehen, des Fufies, des Unter- und Oberschenkels 
sich zeigten, auf eine begleitende Neuritis hin. — Im Lorenzschen 
Fall waren 17 Tage vor der Thrombose spannende Schmerzen und ein 
Gefiihl von Schwere im rechten Arm vorhanden, und wahrend des 
Bestehens der Thrombose und lange Zeit nach dem Verschwinden 
der von ihr bedingten Symptome wurde uber haufige reifiendeSchmerzen 
im Arm geklagt. —Bechterews Fall bekam 1 y 2 Jahre nach Unter- 
leibstyphus Ermudbarkeit im linken Bein und bemerkte bald darauf 
eine VergroBerung seines Umfangs. Die Untersuchung ergab starke 
Zunahme der gesamten Muskulatur, keine Spur von Odemen, dagegen 
varikose Erweiterung der subkutanen Venen des linken FuBes und 
maBige H&absetzung der Hauttemperatur an Unterschenkel und FuB; 
daneben bestandDruckschmerzhaftigkeit der Nervenstamme und Herab- 
setzung der Schmerz-, Temperatur- und Tastempfindung am ganzen 
linken Bein, die stellenweise sehr hochgradig war. Bechterew nimmt 
an, daB eine Phlebitis zu einem sich langsam entwickelnden neuritischen 
ProzeB gefiihrt habe, der seinerseits die Ursache der Hypertrophie sei. 
Es ist zweifelhaft, ob der Autor glaubt, daB die Phlebitis mit einer Throm- 
boseverbunden gewesen sei; mir scheint, daB, wie im HitzigschenFall, 
hier eine Venenthrombose sehr zweifelhaft ist. 

. Es kommt also unter den Fallen von Hypertrophie nach Venen- 
thrombose keiner vor, bei dem nicht zum wenigsten der dringende Ver- 
dacht auf eine Erkrankung der Nerven vorliegt. Wir werden uns danach 
fragen mlissen, ob iiberhaupt die Venenthrombose allein die Hyper¬ 
trophie der Muskulatur bedingen kann und ob nicht eine gleichzeitige 
Nervenerkrankung ProzeB vorliegen mufl. 

Die ursachliche Bedeutimg der Nervenerkrankung wird um so 
mehr einleuchten, wenn Neuritiden ohne Thrombose Hypertrophien 
bedingen konnen. Beobachtungen, die in dieser Richtung zu deuten 
sind, liegen nun vor. Ich habe bei dem Hitzigschen und Bechterew- 
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schen Fall bereits erwahnt, dafi hier das Bestehen einer Thrombose 
zweifelhaft ist. In anderen Fallen kommt eine Venenerkrankong iiber- 
haupt nicht in Frage. 

Babinsky (1) sab nach einem Typhus ohne Venenthrombose eine 
Hypertrophie der Muskqln des rechten Arms; er glaubt, dafi einer Myositis 
eine das normale MaO iibersteigende Regeneration der Muskulatur gefolgt 
sei, ein Vorgang, den er mit einer kompensierenden Ostitis vergleicht. — 
Brefiler (4) veroffentlichte einen Fall von hochgradiger Hypertrophie 
der Waden- und Oberschenkelmuskulatur, die sich an eine unvollkommen 
geheilte Ischias anschlofi. — Berger (3) sah nach Verwundung des linken 
Oberschenkels ohne Odem eine Muskelzunahme der Wade mit Schwache 
und Sensibilitatsstorungen auftreten. — Fulda (9) sah echte Hyper¬ 
trophie der Muskeln der Arme, des Schultergurtels, des Nackens und des 
Zungengrundes an Stellen, an denen kein Odem vorhanden gewesen war, 
mit Parasthesie und glaubt, dafi die Erkrankung einer Veranderung im 
peripherenNervenihre Entstehungverdanke. — Ahnlichessah Talma (17); 
Schultze (16) beschrieb die Entstehung der Hypertrophie der Ulnar- 
muskulatur bei einem Patienten, und gewisser Oberschenkelstrecker bei 
einem anderen nach haufigen Crampi in diesen Muskelgebieten. (Cursch- 
maun bemerkt mit Recht dazu, dafi die Beschrankung auf das einem 
Nerven zugehorige im Muskelgebiet bei dem einen Fall und das Erloschen- 
sein der meisten Sehnenreflexe der betreffenden unteren Extremitat bei 
dem anderen Fall die Moglichkeit einer peripheren Nervenaffektion ent* 
schieden nahe lege.) Curschmann beschreibt in mehreren Arbeiten 
(5, 6, 7) im ganzen 5 Falle von Muskelhypertrophie bei Neuritiden, davon 
waren 2 durch Alkohol, 1 durch Nikotin, 1 durch Blei und 1 durch 
Trauma bedingt. Jedesmal wurden starke Crampi in den befallenen 
Muskeln beobachtet, gelegentlich auch fibrillare und faszikulare Zuckungen. 
Der Autor sieht in den Crampi die Ursache der Hypertrophien. — Zwischen 
die erste und zweite Curschmannsche Arbeit faUt eine Veroffentlichung 
Oppenheims (16), der unter der Oberschrift „Myohypertrophica kymo- 
paralytica“ einen Fall von Schwache und Lahmung im rechten Arm mit 
Krampfen und Hypertrophie der Muskeln und Myokymie beschreibt. 
Hypertrophie, Myokymie und Crampi waren am starksten an den Exten- 
soren des Handgelenks und der Finger. Oppenheim spricht das Leiden 
als ein primar myopathisches an und sieht in der Hypertrophie, der Myo¬ 
kymie und den Crampi 3 gleichwertige Folgeerscheinungen der Myopathie; 
die Bedingtheit der Hypertrophie durch die Crampi imSpeziellen lehnt er ah. 

Wie reiht sich in diese Falle nun der unsere ein? Wir sahen, 
dafi bei dem Patienten noch wahrend er bettlagerig war Odeme an den 
Beinen auftraten, und dafi sie auch zu Anfang nach Iangerem Sitzen 
und Gehen noch bestanden. Einerlei, ob sie durch eine allgemeine 
Kreislaufechwache oder durch Venenthrombose verursacht sind, die 
Muskelhypertophie kann nicht durch sie bedingt sein, denn als die Waden 
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noch im starksten MaBe atrophisch waren, waren die Odeme bereita 
verschwunden. Die Venenthromboee kann aus diesem Grunde auch 
nicht ala unterstiitzender Faktor herangezogen werden, wie man es 
bei den vom erwahnten Fallen von Hypertrophie nach Venenthromboee 
and Neuritis tun konnte. Die nach Anstrengungen auftretenden 
Wadenkrampfe als Ursache der Wadenhypertrophie zu erklaren, wie 
man es nach Curschmann tun konnte, lehne ich ebenfalls ab. Waden¬ 
krampfe sind an sich bei manchen Leuten nichts Seltenes, und doch be- 
wirken sie keine Hypertrophie; und hier traten die Klagen liber Waden¬ 
krampfe durchaus nicht besonders stark in den Vordergrund. Ich spreche 
den Krampfen nur einesymptomatische Bedeutungzu. Bei der Cursch- 
mannschen Erklarung der Hypertrophie als einer Arbeitshypertrophie 
(infolge der Krampfe) muS wohl auch auffallen, dafi die hypertrophischen 
Muskeln durchweg funktionsuntiichtiger als normal waren. Die Schmer- 
zen in beiden Waden zu Anfang des Leidens wiirden fur Neuritis 
sprechen. Wenp eine Neuritis vorgelegen hat, so konnte man in diesem 
wie in den anderen Fallen mit Hitzig daran denken, dab eine Reizung 
trophischer Fasern die Hypertrophie erklare. Nun waren in unserem 
Fall zu Anfang sicher die trophischen Fasern gelahmt. Es miiBte sich 
also erst spater, nachdem das Typhusgift langst eliminiert und damit 
die Ursache der Neuritis verschwunden war, ein Zustand entwickelt 
haben, der zur Erregung seiner trophischen Fasern fiihrte. Man wird 
das nicht ganz von der Hand weisen konnen, zumal das Vorhandensein 
von Schmerzen durch einen Reizzustand der Nerven erklart werden 
konnte, aber die Annahme eines Erregungszustandes trophischer 
Fasern bleibt trotzdem durchaus hypothetisch. 

Mir scheint eine andere Erklarung naher zu liegen, die sich auf eine 
von Weigert ( 18 ) gegebene Hypothese stiitzt. Auch beim erwachsenen 
Menschen haben die Gewebszellen zum grofien Teil ihre Teilungs- und 
Wachstumsfahigkeit behalten; sie wachsen trotzdem nicht, weil das 
feste Gefiige der Gewebe die Wachstumstendenz der einzelnen Zelle an 
ihrer Entfaltung verhindert. Gewebsdegenerationen jeder Art konnen 
nun dieses feste Gefiige losen, so daft dem Wachstum der Zellen niohts 
mehr hindernd im Wege steht. Die Ursache der Hypertrophie ist nach 
dieser Auffassung in einer anfanglichen Degeneration des Muskels 
zu suchen, wobei es gleichgliltig ist, ob diese durch eine Neuritis, 
wie in den meisten Fallen der Literatur, oder durch eine medullare 
Erkrankung, wie in dem Eulenburgschen Fall, oder durch eine pri- 
mare Muskelerkrankung, wie es Oppenheim fur seinen Fall annimmt, 
Deutecbe Zeitschrift f. Nerveaheilkunde. Bd. 71 . 22 
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bedingt ist. Voraussetzung muB dabei natiixlich sein, daB die zur 
Degeneration ftihrenden Einfliisse nicht ubermachtig sind. Wenn ak 
Ursache der Hypertrophie relativ haufig die mit Neuritis kombini^te 
Venenthromboee beschrieben ist, so kann das dadurch bedingt sein, 
daB die postulierte Lockerung des Zusammenhangs der Zellen durch 
die 6dematose Durchtrankung des Gewebes erleichtert nnd verstarkt 
wird. 
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Kleine Mitteilungen. 


1. 

Uber reflexogene Zonen. 

Von 

Dr. Erwin Loewy-Hattendorf. 

Nervenarzt in Berlin-Steglitz n. Assistant der Poliklinik Prof. Toby Cohn. 

In Nr. 9 der Med. Klinik weist Striimpell (1) auf die Bedeutung 
der reflexogenen Zonen erneut hin. Er glaubt sagen zu diirfen, dad 
eine erhebliche VergroBerung der reflexogenen Zone insbesondere beim 
Patellarreflex „mit ziemlich groBer Wahrscheinlichkeit stets auf eine 
organische Ursache der eingetretenen Reflexsteigerung, also iiberhaupt 
auf eine bestehende organische Erkrankung“ hinweist. Lei der ist diese 
Meinung auf Grund groBerer Reihenuntersuchungen nicht vollig zu 
halten. Ich habe 1913 Untersuchungen an 300 Patienten der T. Cohn- 
schen Poliklinik veroffentlicht (2), wo in 88 Fallen eine Zuckung des 
M. quadriceps von der FuBsohle aus zu erzielen war. (Striimpell 
erwahnt nur einen Reflex vom FuBriicken aus, T. Cohn hatte aber 
1911 schon die„plantare Reflexzone des Patellarreflexes“ angegeben(3)). 
Von diesen 88 Fallen waren nun aber 42 bei sicher nicht zentral-orga- 
nischen Erkrankungen, wie Neurasthenien, Hysterien, Radialisteh- 
mungen u. a. Ich glaube nun trotzdem auch mit Striimpell an eine 
,,organische“ Ursache und sagte daher damals schon, daB bei Trau- 
matikem die plantare Reflexzone die Annahme einer reinen Simulation 
nicht mehr gestattet. Immerhin erecheint mir damit „eine bestehende 
organische Erkrankung u genau so wenig bewiesen, wie mit „lebhaften“ 
Reflexen iiberhaupt. Es braucht sich vielmehr nur um eine — vielleicht 
als pathologisch zu bezeichnende — Ubererregbarkeit zu handeln, ahn- 
lich wie bei der Spasmophihe, ohne daB eine anatomische Ursache 
zu finden ware. Klinische Nachpriifungen oder noch besser Tier- 
experimente, wie ich sie erhoffte, sind mir nicht bekannt geworden, 
so daB diese Frage noch nicht vollig abgeschlossen ist. Striimpells 
groBe Erfahrung wird aber hierbei wertvolle Dienste leisten; ebenso 
seine Bestatigung, wie haufig die reflexogene Zone des Kremaster- 
reflexes an der Planta zu finden ist. Ich hatte 1912 im AnschluB an 
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Lokwt-Hattkkdobf, fiber reflexogene Zonen. 


Bertolotti (4), Laurent (5) und Ziehen schon hierauf hingewiesen (6). 
Auch diese Zonenverbreiterung ist nichts unbedingt Krankhaftes, 
sie tritt, wie Rodella 1917 bestatigte, (7) in einen Drittel aller Falle 
ein, und ist, worauf auch Striimpell hinweist, bei Kindem besondeis 
haufig. Besonders interessant ware vielleicht, in Erfahrung zu bringen, 
wie die Abgrenzung der reflexogenen Zonen bei Naturvolkern ist. 
Ein phylogenetischer Zusammenhang mit dem Fluchtreflex erscheint 
mir wahrscheinlich und beim Kremasterreflex wird die Bahnung dutch 
die Bekleidung und ihren standigen Reiz auf die Fufisohle wohl zum 
Verschwinden des urspriinglich vielleicht physiologischen Reflexes 
fiihren. Bei aller Skepsis mochte ich aber wiederholen: Man unter- 
suche auf die Verbreiterung der reflexogenen Zonen und sei bei ihrem 
Vorhandensein vorsichtig mit der Diagnose einer „funktionellen 
Reflexsteigerung. “ 
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Aus der 1. medizinischen Abteilung des allgemeinen Krankenhauses 
Hamburg-Bannbek (Dir. Prof. Th. Rumpel). 

Kurzer Beitnig znr endolumbalen Wirknng des Adrenalins, 

Von 

Dr. Kurt Siding. 

Die Wirkungsweise des Adrenalins bei subkutaner oder intra- 
muskularer Injektion ist bekannt. Vor intravendser Anwendung 
wird wegen einer dabei sich entwickelnden, hoheren Toxizitat wobl 
mit Recht sehr gewarnt. Per oe zugefiihrt scheint Adrenalin ziemlich 
wirkungslos zu sein. Wie verhalt sich nun jedoch das Adrenalin, wenn 
es endolumbal gegeben wird ? In der Literatur habe ich dariiber keine 
Angaben finden konnen. Wegen der gefahrlichen intravenosen Wir¬ 
kungsweise ist es wohl verstandlich, dafl man zu Versuchszwecken 
von einer Einfiihrung in den Cerebrospinalkanal abgesehen hat. Ich 
habe das Adrenalin auch nicht aus diesem Grunde, sondern zu thera- 
peutischen Zwecken in den Lumbalsack hineingebracht. Es soil hier 
kurz die Krankengeschichte folgen: 

Es handelt sich um eine 34 Jahre alte Frau (Prot.-Nr. 9866/202/1), 
die als Kind an Drfisen gelitten hatte, sonst nicht ernstlich krank gewesen 
war. Der Mann ist gesund, 2 Kinder leben. Die Frau ist jetzt im 6. Monat 
gravide. Am 27. X. 1920 konnte Pat. beim Fensterputzen plotzlich 
den Kopf nicht mehr bewegen. Der Kopf war im Nacken gebeugt, sie war 
bei vollem Bewufitsein, hatte kein Erbrechen und hat weder Temperatur- 
steigerungen noch katarrhalische Erscheinungen bemerkt. Sie konnte 
Arme und Beine bewegen. Stuhlgang und Wasserlassen waren in Ordnung. 
Patientin legte sich ins Bett. Da sich ihr Zustand aber nicht besserte, 
wurde sie am 4. XI. ins Krankenhaus eingeliefert. Potus und Infectio 
venerea werden negiert. 

Bei der Aufnahme bestand ausgesprochener Opisthotonus, Nacken- 
steifigkeit und Kernigsches Symptom. Auch passiv lieB sich der Kopf 
nicht nach vorn beugen, Seitwartsbewegungen des Kopfes liefien sich in 
normaler Weise ausffthren. Es bestand kein Stauchungsschmerz des Kopfes. 
Die Muskulatur des Nackens war etwas druckschmerzhaft. Es bestanden 
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starke Kopfschmerzen. Die Pupillen waren kreisrund, reagierten prompt 
auf Lichteinfall und Konvergenz. Augenhintergrund o. B. Dbrige Hira- 
nerven waren ebenfalis ohne Besonderheiten. 

Rachenorgane nicht gerdtet. 

Der Fundus uteri stand in Nabelhohe (Graviditas, mens. VI), sonst 
an den inneren Organen nichts Besonderes. 

Es bestanden an den Extremitaten keine motorischen Stbrungen, 
die Sensibilitat war fiberall normal, kalt und warm wurde ebenfalis gut 
unterschieden. Die elektrische Untersuchung ergab keinen beeonderen 
Befund. 

Die Temperatur betrug 36,8 6 , der Puls 80 in der Minute. 

Im Urin war bei der Eiweifiprfifung eine leichte Triibung nachweisbar. 
Im Sediment waren Leukocyten vermehrt und vereinzelte Epithelien vor- 
banden. 

Im Blut 67% Hamoglobin, 9200 Leukocyten, darunter 
68 % polymorphkernige, 

29% Lymphocyten, 

1 % Eosinophile, 

2 % Obergangszellen. 

Der Blutdruck betrug 105/63* 


Es wurde zunachst eine rheumatische Erkrankung der Nackenmus- 
kulatur angenommen. Die am 6. XI. vorgenommene Lumbalpunktion 
ergab jedoch bei einem Druck von 150 mm einen bernsteingelben Liquor, 
der minimal getrfibt war. Pandy ergab eine Trfibung, Phase 1 leichte 
Opaleszenz, Zellen 171/3 und 120 Erythrocyten. Gerinnung trat nicht ein. 
Der Wassermann war negativ. 

Der Opistotonus blieb zunachst unverandert. Am 11. XI. wurde 
nochmals eine Lumbalpunktion gemacht, die einen blutig tingierten Liquor 
ergab, der nach dem Zentrifugieren wieder vollig bernsteingelb war. Der 
Liquor war ganz gleichmaBig mit Blut untermischt, so daB angenommen 
wurde, daB eine frische Blutung stattgefunden habe, wahrend man bei 
artifiziellen Blutungen im allgemeinen eine streifenformige Blutbeimengung 
zu sehen gewohnt ist. AuBerdem anderte sich beim Vor- und Zurfick- 
schieben die Art der Blutbeimengung in keiner Weise. Selbstverstandlich 
kann aus den angeffihrten Momenten kein endgultiger Schlufi fiber den 
Ursprungsort und die Ursache der Blutung gezogen werden. Es wurden 
lOccm Liquor abgelassen und durch 10 ccm physiologischer Kochsalz- 
losung, der 1 / 16 mg Adrenalin wegen der Blutung zugesetzt war, ersetzi 
Etwa 10 Minuten nach der Lumbalpunktion trat Heftiges Herzklopfen und 
ein starker Blutandrang nach dem Kopfe auf. 4 Stunden nach der Lurabal- 
punktion, bei der Abendvisite, waren die Beschwerden wieder verechwu^nden. 
Der Puls war nicht mehr beschleunigt, es bestand eine leichte Hypjferamie 


des Gesichtes. Der Blutdruck war nicht erhdht. . 

Allmahlxch nahm die Nackensteifigkeit ab, ebenso wurden die^opf- 
schmerzen, die zwar noch bestanden, geringer. V 

Am 1. XII. wurde nochmals eine Lumbalpunktion vorgenommeb- 
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Der Liquor war jetzt vollig klar, nicht mehr gelblich gefarbt. Phase 1 0, 
Pandy leicht getrubt, es waren noch 60 / 3 Zellen vorhanden. Es wurde 
in den Lumbalsack jetzt nochmals x j u mg Adrenalin eingefiihrt, um zu 
sehen, ob jetzt wiederum durch das Adrenalin dieselbe Wirkung erzielt 
wurde. Es traten jedoch keine erhohten Reizsymptome von seiten des 
Sympathikus zutage. 

Am 23. XII. wurde Patientin geheilt entlassen. Der Eopf war frei 
beweglich, die Beugung konnte wieder bis zu einem Winkel von 45° aus- 
gefuhrt werden. Bei der Nachuntersuchung am 15. I. 1921 fuhlte Patientin 
sich trotz ihrer Graviditat vollig wohl, klagte nur noch fiber Kopfschmerzen 
bei starkerem Biicken. — Die mehrmals vorgenommene Wassermannsche 
Untersuchung im Liquor und Blut war stets negativ. 

Es diirite sich in diesem Falle um eine Leptomeningitis haemor- 
rhagica acuta Oder besserHaemorrhagia cerebri subarachnoidalis handeln, 
wobei vielleicht infolge der Anstrengung beim Fensterputzen durch 
die forcierte Kopfhaltung eine Blutung ausgeldst ist. Allerdings liegen 
anamnestisch keine Anhaltspunkte fur das Entstehen dieser Krank- 
heit vor (Apoplexie, Trauma, Infektionskrankheiten werden als haufigstc 
Ursache herangezogen). Gegen das Bestehen einer Pachymeningitis 
cervicalis hypertrophicans oder einer Halswirbelkaries spricht das 
vollige Verschwinden der Symptome ohne eine besondere Therapie 
(lediglich Antirheumatica und Antineuralgica). Auch diirfte durch 
das Fehlen jeglicher lokaler Kompressionserscheinungen das Vor* 
handensein eines Tumors als unwahrscheinlich ausgeschlossen werden 
konnen; es ist wohl moglich, dafi toxische Stoffwechselprodukte infolge 
der bestehenden Schwangerschaft als auslosendes Moment fur das 
Zustandekommen der Blutung eine Rolle mitspielten. 

Sehr bemerkenswert erschien mir nun die Tatsache, daB schon 
nach einer so geringen Menge von Adrenalin (Y^ mg) bei der Lumbal- 
punktion am 11. XI. eine so erhebliche Reizwirkung eintrat. Diese 
ist jedoch wohl darauf zurtickzufuhren, daB eine GefaBlasion bestand 
und daB das Adrenalin also direkt in die Blutbahn aufgenommen 
wurde. Nun hat Neu nachgewiesen, daB der Adrenalingehalt im Blut 
bei Schwangeren um 22% gegen die Norm erhdht ist. Es kann also 
bei unserer Patientin auch eine erhohte Empfindlichkeit gegen Adre¬ 
nalin vorhanden gewesen sein, andererseits mag der vermehrte Adre¬ 
nalingehalt des Blutes beimAuslosen der ersten Blutung auch schon 
mitgewirkt haben. Dieses ist jedoch ziemlich unwahrscheinlich, da 
der Blutdruck (105/63) auch nicht in der geringsten Weise gesteigert 
war. Hier liegt nun die Moglichkeit nahe, daran zu denken, daB bei 
einer standigen, gleichmaBig vermehrten Absonderung von Adrenalin 
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keine Blutdrucksteigerung zustande kommt, sondern nur bei einer 
pldtzlichen Mehrbelastung des Korpers mit Adrenalin und wir es bei 
Injektionen also mit einer schokartigen Wirkung zu tun haben kdnnten. 
Dagegen spricht aber die Tatsache, daB z. B. beim Morbus Addison 
der Blutdruck sehr niedrig ist, daB also bei einer Schadigung der Neben- 
nierenfunktion eine Blutdrucksenkung eintritt, woraus man wohl 
folgern muB, daB mit groBer Wahrscheinlichkeit der Adrenalingehalt 
zum Blutdruck in einem direkt proportionalen Verhaltnis steht. 

DaB nun aber eine so geringe Menge ( 1 / 1S mg) Adrenalin geniigt, 
um den oben erwahnten, starken Blutandrang zum Kopf und das 
Herzklopfen hervorzurufen, muB wohl auf den Umstand zuriickgefuhrt 
werden, daB das Adrenalin auf dem kiirzesten Wege dem Gehirn zu- 
geleitet worden ist und daB wir es hier moglicherweise mit einer direkten 
Sympathikusreizung durch das Adrenalin zu tun haben. 

Im interessanten Gegensatz dazu steht das Verhalten der Patientin 
bei der zweiten endolumbalen Adrenalingabe, wo wir besonders anf 
irgendwelche womoglich eintretenden Zufalle achteten, aber hiernacfi 
wurden keinerlei abnorme Veranderungen, auch nicht die geringsten, 
wahrgenommen. Dieses ist leicht verstandlich, wenn man bedenkt, 
daB das Adrenalin beim erstenmal in ein offenes Gefafi eingedrungen 
sein mufi und bei der Wiederholung nur in den wohl intakten Lumbal- 
sack gelangte. Bei normalen Spinalhauten wird die Wirkung des 
endolumbal verabreichten Adrenalins doch wohl von der jeweihgen 
Schnelligkeit abhangig sein, mit der der Liquor resorbiert.wird, so daB 
die Wirkung dieser Zufuhrweise vielleicht gleichzu&tzen ware einer 
subkutanen Injektion. Dabei darf jedoch ein gewaltiger Unterschied 
nicht iibersehen werden, daB wir namlich bei der subkutanen Ein- 
spritzung ein Depot setzen, welches einen ziemlich begrenzten Raum 
umfaBt, wahrend wir das Adrenalin im Lumbalsack einer FltissigkeitB- 
menge hinzufiigen. Hier ist uns zunachst einmal die Art der Verteilung 
noch ziemlich unbekannt, wir konnen also auch nicht sagen, ob gleich- 
zeitig an mehreren Stellen im Spinalkanal eine Aufsaugung des Adre¬ 
nalins stattfindet oder ob das Adrenalin dort im Liquor lagern bleibt, wo 
es gerade eingefiihrt wird und dann an dieser Stelle erst allmahlich zur 
Resorption gelangt. Dieser Dberlegung folgend, miissen wir dem Adre¬ 
nalin, endolumbal gegeben, eine geringeWirkung beimessen alssubkutan. 

Aus diesem einen Falle sollen natiirlich keine allgemeinen Schlusse 
gezogen werden. Ich wollte lediglich die meines Erachtens bemerkens- 
werte Beobachtung mitteilen. 
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Bemerknngen fiber Prof. Gierlichs Arbeit „tJber tonische 
Kontraktnren bei Schufiyerletzungen der peripheren 
Nerven, speeiell dee Ulnaris nnd Mediums". 

Von 

Dr. Gustav Attorn, 

Assistant der neoropathologischen Klinik der kgL Umversitat Bom. 

In der „Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 63, S. 146“ hat Prof. Gier- 
lich unter dem obengenannten Titel vier Beobachtungen von SchuB- 
verletznngen der peripheren Nerven veroffentlicht. Zwei derselben 
beziehen sich auf den N. ulnaris, eine auf den N. medianus und eine 
vierte gleichzeitig auf den N. ulnaris und den N. medianus. In samt- 
' lichen Fallen bestand als Komplikation die Kontraktur einiger von 
dem, bzw. den verletzten Nerven versorgten Muskeln. Es handelte 
sich um ziemlich schwere Verletzungen des N. ulnaris und des N. me¬ 
dianus, so daB die kleinen Muskeln der Hand und der Finger „meistens 
schwere Form, einmal Mittelform der Ea. R. zeigten“, ferner wurde 
die idio-muskulare Reizbarkeit der kontrahierten Muskeln entsprechend 
bestandig gesteigert und die homolateralen Tiefenreflexe iibertrieben 
gefunden. Was die Prognose betrifft, so behauptet Prof. Gierlich, 
bei seinem Patienten (innerhalb eines Jahres) bedeutende Besserung 
mittels heiBer Bader, Massage, Elektrizitat, passiver Bewegungen und 
des Gebrauchs gepolsterter Schienen erreicht zu haben. 

In bezug auf die Pathogenese leugnet Verf., daB es sich in solchen 
Fallen um hysterische Kontraktur handeln konne, er sieht hingegen 
einen Zusammenhang zwischen Nervenverletzung und Muskelkon- 
traktur, d. h. er nimmt den neuritischen Ureprung derselben an. Um 
dieses zu erklaren, nimmt er seine Zuflucht zu einer Reihe sinnreicher 
Annahmen, indem er versucht, ein wenig Licht in eine noch dunkle 
Frage zu bringen. Prof. Gierlich nimmt an, daB die Kontraktur 
dadurch verursacht werde, daB der periphere Reiz im Augenblick des 
Traumas auf das zentrale motorische Neuron ttbergehe, so daB es eine 
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Verletzung der Biindel verursache, die die kortikalen h emm enden 
Impulse leiten. Der Reiz wiirde dann, infolge der ganz besonderen 
psychischen Zustande der Soldaten im Augenblick des Angriffes, wirken. 
Bei diesen herrschen in der Tat die rein automatischen Handiungen 
vor, wahrend die hoheren Zentren nicht wirken. Und hier behauptet 
der Verfasser, um seine These zu stiitzen, da6 solche Kontrakturen 
in dem Schiitzengrabenkriege, in welchem der psychische Zustand 
der Individuen ein anderer ist, viel seltener sind. 

Die Beugenerven der Hand und der Finger sollen am haufigsten 
von der Kontraktur befallen sein wegen der grofien Menge der Veraste- 
lungen, welche die Beugenerven der Finger (und der Zehen) gleich- 
zeitig den agonistischen und antagonistischen Muskeln liefem. 

Im N. ulnaris und auch im N. medianus verlaufen die „Bundel“ 
fiir die Beuge- und die Streckmuskeln der zweiten und der dritten 
Phalanx der einzelnen Finger; es scheint daher folgerichtig, dab, wenn 
plotzlich die Funktionen der einen ausfallen, der Spasmus der Anta- 
gonisten leichter verursacht werden kann. Femer hebt Gierlich 
hervor, dab auch bei der gewohnlichen Hemiplegie die Beuger der Hand 
und der Finger diejenigen sind, die axis phylogenetischen Griinden mit 
Vorliebe von der Kontraktur befallen werden. 

I 

In meiner Arbeit: „Ober die aktiven Kontrakturen neuritischen 
Ursprungs“, die tiber dieselbe Frage in der „Rivista Italians di Neu* 
ropatologia, Psichiatria ed Elettroterapia“ (Bd. XII, Heft 4—5, 1919) 
veroffentlicht wurde, bin ich zu Schlubfolgerungen gelangt, die nicht 
ganz mit denen Gierlichs Ubereinstimmen. In der Tat fand ich in 
meinen Fallen das Verhalten der Reflexe und der mechanischen Muskel- 
reizbarkeit, welche letztere meistens unverandert, bisweilen geeteigert, 
selten herabgesetzt war, von Fall zu Fall verschieden; geringen oder 
mittleren Grades waren die Veranderungen der elektrischen Reizbar- 
keit, die im allgemeinen in einfachen quantitativen Variationen, selten 
in teilweiser Entartungsreaktion bestanden, wahrend der Nerv sich 
bestandig reiz bar erwies. Ich folgerte daraus, dab es sich in diesen 
Fallen um Syndromeri handle, in denen die Veranderung der Nerven 
oft eine leichte, bisweilen eine etwas schwerere ist, aber nie derart, 
dab sie den Nerven vollstandig leitungsunfahig macht. Beziiglich der 
Prognose sprach ich mich im ungiinstigen Sinne aus, indem ich Bagte, 
dab dieselbe in den meisten Fallen schwer ist. Hier mub ich noch 
hinzufugen, dab ich bei den Patienten mit Kontraktur in der Gegend 
des N. ulnaris (und auf diesen beziehen sich zwei Beobachtungen Gier- 
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lichs, wahrend eine dritte sich auf Kontrakturen in der Gegend des 
Ulnaris und des Medianus beziehen) nie die geringste Veranderung 
der Kontraktur wahrgenommen habe, obwohl seit Monaten dieer- 
wahnten therapeutischen Mittel angewandt wurden und man von 
den Patienten glaubwiirdige anamnestische Angaben fiir die Dauer 
von zwei bis vier Jahren erhalten konnte. 

Meine Schlufifolgerungen weichen also beziiglich einiger semio- 
tischer Einzelheiten und vor allem beziiglich der Prognose von denen 
Gierlichs ab. Um diesen Unterschied in den Resultaten zu erklaren, 
bemerke ich, wie in den Fallen Gierlichs die Lage der Verletzungen 
den Zweifel aufrecht erhalt, daB die kontrahierten Muskeln direkt 
vom Trauma haben getroffen sein konnen. In der ersten Beobach- 
tung (Verletzung des N. ulnaris) befindet sich in der Tat die Eintritts- 
offnung des Geschosses nach auBen von der Ulna, 10 cm oberhalb des 
Radio-Karpalgelenkes und die Austrittsoffnung noch weiter aufien, 

3 cm oberhalb deB Radio-Karpalgelenkes; der M. flexor carpi ulnaris 
und die Iangen Beuger des vierten und fiinften Fingers waren kontra- 
hiert. 

Im zweiten Falle (Verletzung des N. ulnaris) befand sich die Ein- 
trittsoffnung des Geschosses entsprechend der volaren Flache des 
Vorderarmes, fingerbreit seitlich vom medialen Rande desselben und 
12 cm oberhalb des Radio-Karpalgelenkes, die Austrittsoffnung auf 
der dorsalen Flache des Vorderarmes, zwei Finger breit vom medialen 
Rande und 13 cm von der Articulatio radio-carpica, kontrahiert waren 
die gleichen Muskeln wie im vorhergehenden Falle. 

Im dritten Falle (Verletzung des N. medianus) whr die Eintritts- 
offnung auf der Volarflache des Vorderarmes, 8 cm oberhalb der Ar¬ 
ticulatio radio-carpica, die Austrittsoffnung auf demselben Niveau, 
auf der Dorsalflache; kontrahiert waren: die MM. flexor caTpi-radialis, 
palmaris longus, flexor digitorum sublimis und ein Teil des M. pro¬ 
fundus, ebenso der M. flexor pollicis longus. 

Im vierten Falle (Verletzung des N. medianus und des N. ulnaris) 
befand sich die Eintrittsoffnung auf der Volarflache des Vorderarmes, 

4 cm oberhalb der Articulatio radio-carpica; die Austrittsoffnung 
am gleichen Niveau, auf der Dorsalflache; kontrahiert waren die MM. 
flexor carpi-ulnaris, radialis und palmaris longus und, leicht, die Pro- 
natoren, die MM. flexor digitorum sublimis und profundus und del 
Flexor pollicis longus. 

Es ist wahrscheinlich, daB in alien diesen Fallen (vielleicht mit 
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Ausnahme des M. pronator teres im letzten Falle), und angesichts 
des vom Geschosse zurfickgelegten Weges die Muskelbauche getroffen 
worden sind; was den vierten Fall anbelangt, so dlirften die Sehnen 
einiger oberflachlichen Muskeln die Verletzung getragen haben. 

In diesen Fallen waren auch die von den verletzten Nervenstammen 
innervierten, selbst nicht verletzten Muskeln, d. h. die kleinen Muskeln 
der Hand und der Finger paretisch aber nicht kontrahiert, verhielten 
sich also ganz verschieden von den anderen Muskeln, die von dem 
durch dasselbe Trauma verletzten Nerven innerviert waren. Nun 
waren die kontrahierten Muskeln gerade diejenigen, welche in der 
Nahe der Wunde lagen. Somit ist die Vermutung gerechtfertigt, dafi 
in den Fallen Gierlichs nicht die traumatische Verletzung des Nerven 
der Grund des Auftretens der Kontraktur sei, sondern die direkte 
Verletzung des Muskels; dafi es sich n&mlich um eine miogene und nicht 
um eine aktive neuritische Kontraktur handle. Diese beiden Arten 
von Kontrakturen mfissen nach Fragnito genau getrennt werden. 

Was nun die Fathogenese der aktiven neuritischen Kontrakturen 
betrifft, so stimme ich vollkommen mit Gierlich darin iiberein, 
auszuschliefien, dafi sie hysterischer Art sein konnen. Dieses beweist 
in der Tat aufier der Topographie der traumatischen Verletzungen 
(in diesen Fallen) die deutliche Abgrenzung der trophischen Storungen, 
sowie die der Motilitat, der Reflexe, der Empfindlichkeit, der elek- 
trischen Reizbarkeit im Gebiete eines oder mehrerer Nerven oder 
Wurzeln, auf den die Kontraktur ebenfalls deutlich umschrieben ist 
* Diesen Kriterien kann noch das Ergebnis der Beobachtung Mar burgs 
hinzugefiigt warden, wo unter Narkose keine Veranderung wahr- 
genommen werden konnte. Ebenso rniissen die Kontrakturen von 
den physiopathischen, reflexen Kontrakturen im Sinne Babinskys 
und Froments wohl unterschieden werden; auch in diesen fehlt 
der Zusammenhang zwischen dem Sitze der Lasion und der Topo¬ 
graphie der Kontraktur. Nachdem ich bewiesen hatte, dafi die bisher 
aufgestellten Theorien bezfiglich der Pathogenese der aktiven neuri¬ 
tischen Kontrakturen (Entzundungen, mangelhafte Wiederherstellung 
der Nerven, toxische Zustande) unhaltbar sind, schlofi ich in meiner 
Arbeit, dafi es, angesichts unserer heutigen Kenntnisse, nicht mdglich 
ist, eine hinreichende Erklarung liefern zu konnen. Betreffs Prof. 
GierlichB Meinungen fiber diesen Gegenstand mufi ich sagen, dafi 
ich keine Aufmerksamkeit der Untersuchung der psychischen Zu¬ 
stande meiner Patienten im Augenblicke des Traumas zugewandt 
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habe, ich daher aus eigener Erfahrung nicht sagen kann, ob wirklich 
bei den im Schiitzengrabenkriege verwundeten Soldaten die aktiven 
neuritischen Eontrakturen weniger haufig sind als bei den wahrend 
des Angriffes verwundeten. Jedenfalls bleibt immer die Erklarung 
aus, warum solche Eontrakturen sich nicht in zahlreichen Fallen 
zeigen, in denen die weiter oben gestellten Bedingungen eintreffen, 
wahrend man sie hingegen nicht nur in Fallen von Neuritis, sondern 
auch in Fallen von traumatischer Verletzung antrifft, in welchen 
jede psychische Dissoziation absolut auszuschliefien ist. Und hier 
erwahne ich beispielsweise meine Beobachtung III, in welcher die Ver¬ 
letzung des N. ulnaris vor dem Eriege, wahrend der Arbeit, durch eine 
Axt verursacht wurde. 

Die psychische Dissoziation von der von Gierlich angedeuteten 
Art als eine dem schnellen Wechsel und dem Verschwinden ausgeeetzte 
Bedingung, erklart nicht die besondere Hartnackigkeit und Schwere 
der Prognose des in Rede stehenden Symptoms. Die anderen weiter 
oben erorterten Meinungen erklaren endlich nicht die Tatsache der 
weit groSeren Haufigkeit der Eontrakturen in der Gegend des N. ul¬ 
naris im Vergleiche nicht nur zu anderen Nerven, sondern auch zum 
N. medianus, und den Streck- und Beugenerven der Zehen. Ebenso- 
wenig findet die Tatsache eine Erklarung, dafi agonistische und anta- 
gonistische Muskeln von gleicher Innervation gleichzeitig kontrahiert 
sein konnen, wie es bei der Beugung der ersten, dritten (und sekundar) 
der zweiten Phalanx des vierten und fiinften Fingers bei Verletzung 
des N. ulnaris der Fall ist. 
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Beitrag zur Kenntnis der Epiphysentnmoren. 

Von 

Dr. med. Walter Jacobi, 

AsBifitenzarzt an der Paychiatrischen Univ.-Klinik in Jena. 

(Direktor: Prof. Dr. Hans Berger). 

Als man zu Anfang dieses Jahrhunderts kennen gelernt hatte, dafi 
die Epiphvse den Blutdriisen zuzuzahlen, und daB sie f iir die somatische 
und psychische Entwicklung des Individuums von groBter Bedeutong 
sei, haben auch die Tumoren dieser Gegend lebhaftes Inter esse bean- 
sprncht. Wie die Exstirpation der Zirbel bei jiingeren Tieren mit einer 
genitalen Hypertrophic Hand in Hand geht, fiihren auch Geschwiibte 
derselben, die mit einer Zerstorung des spezifischen Driisengewebes 
einhergehen, bei jiingeren Individuen zu einem Fortfaii der von der 
Glandula pinealis auf die Keimdriisen ausgehenden hemmenden Ein- 
fliisse und infolgedessen zu einer vorzeitigen Genital- und Sexual- 
entwicklung. So kommen die bekannten Krankheitsbilder zustande, 
die es ermoglichen, schon zu Lebzeiten des erkrankten Individuums 
die Diagnose auf Zirbeldriisentumor zu stellen. Es kommt jener charak- 
teristische Symptomkomplex zur Ausbildung, der durch auffallendes 
Korperwachstum,, durch ungewohnliche geistige Friihreife und durch 
ein auffallend friihzeitiges Manifestwerden oder eine Steigerung der 
sekundaren Geschlechtsmerkmale ausgezeichnet ist. Solche FaUe 
sind von Gutzeit, Ogle, Oestreich-Slavyk, v. Frankl-Hoch* 
wart, Askanazy u. a. beschrieben worden. 

Andere Beobachtungen bei Epiphysentumoren schienen daraaf 
hinzuweisen, daB zwischen Zirbeldriisenfunktion und Fettstoffwechsel 
ein Zusammenhang besteht. So wurde bei Neoplasmen der Zirbel 
entweder ein auBerordentlich starkes Fettpolster oder eine auffallend 
schwere Kachexie festgestellt, Beobachtungen, die Marburg durch 
die Vorstellung eines Hyper- bzw. A-Pinealismus pathophysiologisch 
gedeutet wissen will. Aschner hat aber meines Eracbtens mit Recht 
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darauf hingewiesen, dafi diese Symptome auch durch eine direkte 
Einwirkung der Geschwtilste auf das Zwischenhirn, sei es nun auf 
mechanischem oder chemischem Wege, hervorgerufen werden konnten. 
Dieses beherbergt ja zweifelsohne ein wichtiges Eingeweide- und 
Stof f wechselzentrum, das z. B. auch durch Hypophysengeschwtikte 
in ganz ahnlicher Weise wie durch solche derZirbel in seiner Funktion 
gestort werden kann. 

So unklar schliefilich die Stellung der Zirbeldriise im innersekre- 
torischen System zurzeit nooh sein mag, eine Abhangigkeit der Sexual- 
funktion von derselben, ob durch direkte Einwirkung auf die Keim- 
drlisen oder indirekt durch Beeinflussung der HypophyBenfunktion, 
das bleibe dahingestellt, wird wohl ausnahmslos angenommen. Zu dieeer 
Ansicht drangen ja auch die Beobachtungen im Tierexperiment und 
pathophysiologische Beobachtungen beim Menschen. 

Der Ansicht Askanazys, dab die Symptome sexueller Fruhreife, 
die Kinder mit Epiphysentumoren aufzuweisen pflegen, nicht durch den 
mit der Zerstorung des spezifischen Driisengewebes Hand in Hand 
gehenden Apinealismus, sondern durch die meist festgestellten Tera- 
tome derZirbel, also durch die Geschwulstart veranlaflt wtirden, konnen 
wir uns mit Biedl, v. Frankl-Hochwart, Hofstatter, Marburg 
u. a. nicht anschliefien. 

Da nim die Exstirpation der Druse bei alteren Tieren zu keinen 
charakteristischen Folgeerscheinungen zu fiihren scheint, sind Beob¬ 
achtungen bei erwachsenen Individuen, die an Tumoren der Glandula 
pinealis erkrankt sind, pathophysiologisch wertvoll. 

Nach dieser Richtung verdient ein Fall, iiber den ich im folgenden 
berichten will, Beachtung. 

Es handelte sich um eine 21jahrige Fatientin, die uns von der 
Univ.-Frauenklinik zur facharztlichen Untersuchung zugeschickt wurde. 

Sie stammte aus durchaus gesunder Familie. Der Vater der Kranken 
machte liber sie folgende Angaben: Elfte Geburt der Ehefrau; glatter Ge- 
burtsverlauf, gesundes, strammes Madchen; Kindheitsentwicklung o. B.; 
keine Sauglingskrankheiten, keine Krampfe, kein Einnassen fiber die Zeit, 
keine Kinder-, Nerven- und Infektionskrankheiten. 

Kam mit 6 Jahren zur Schule, lernte gut, wurde regelmafiig versetzt, 
gemfitvoll veranlagt, vertraglicher, sonniger Charakter. 

Mit 14 Jahren Schulentlassung, ging in die Porzellanfabrik zu K., wo 
sie bis zur Zeit ihrer Erkrankung tatig war. 

Seit 1—1 ^4 Jahren Verhaltnis mit einem Porzellanmaler; es kam zum 
.sexuellen Verkehr, der nicht ohne Folgen blieb. 


Digitized by 


Go>, gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



352 


Jacobi 


Seit 8 bis 9 Monaten gravide. Die Graviditat, die von den Angehorigen 
zunachst nicht wahrgenommen wurde, verlief ohne jede Besonderheit. 

Mitte Oktober kam sie aus der Fabrik nach Hause und fror. In der 
Fabrik soil es damals tatsachlich sehr kalt gewesen sein. Sie wurde sofort 
gemessen, Temperatur 36,5°. Auch in der Folgezeit bei regelma&iger Mea- 
sung kein Fieber. Sie legte sich zu Bett und klagte liber ReiBen in beiden 
Beinen, das ins Ereuz zog. Es stellten sich Eopischmerzen und Stechen in 
der rechten Hfifte ein. 

Behandlung mit Jodtinktur und feuchten Packungen. 

Schon damals fiel auf, daB nur die rechte Gesichtsseite bewegt werden 
konnte, die linke war vollig schlaff. Der Yater der Pat. meinte, diese sei 
geschwollen gewesen. Die Eopfschmerzen, deren Lokalisation nicht mehr 
festgestellt werden konnte, nahmen an Heftigkeit zu; fifters war es ihr 
schwarz vor den Augen. 

Dies war etwa der Zustand am Ende der 3. Oktoberwoche. 

Damals fing sie auch an zu erbrechen, aber nur nach der Nahrungs- 
aufnahme, gewohnlich frfih und abends. 

Beide Augapfel traten vor, sie klagte darfiber, daB es vor den Augen 
wie ein Schleier lage. 

Nach Angabe des Vaters war sie stets bei klarem BewuBtsein. 

Schluck-, Sprach- und Gehorsstorungen wurden nie bemerkt. 

Am 15. November wurde sie in gleichem Zustand jp die Univ.-Frauen- 
klinik eingeliefert. 

Es bleibt noch folgendes nachzutragen: Im September 1919 fiel sie 
beim Eartoffelherausmachen hin, wobei ihr mit einem Handwagen uber 
den linken Knochel gefahren wurde, was zu einem Bruch desselben ffihrte. 
Damals lag sie drei Wochen zu Bett. 

SchlieBlich erlitt sie am 11. VIII. 1920 abends zwischen 5 und 6 Uhr 
dadurch einen starken Schreck, daB ein aus der Gefangenschaft zurfick- 
gekehrter verwahrloster Bursche sie faBte und auf die QrtsstraBe hinwarf. 
Damals ist sie — wie durch spatere Zeugenaussagen festgestellt wurde — 
auf die linke Seite des Hinterkopfes aufgeschlagen. Sie ging aber trotzdem 
aufs Feld und holte, wie ihr aufgetragen, Gras, klagte auch zu Hause nicht 
fiber Eopfschmerzen oder dergleichen. 

Der behandelnde Arzt der Eranken, teilte uns unter dem 26. XI. 1920 
folgendes mit: 

„Frl. M. trat am 29. X. 1920 in die Behandlung meines Vertreters, der 
zunachst die Diagnose Gastro-Grippe stellte. Die Graviditat war bis dahm 
ohne alle Besonderheit verlaufen, es war nie Erbrechen, Magen-, Ereuz- 
oder Eopfschmerz aufgetreten. Fiebgr wurde nicht beobachtet. Bald traten 
Hirndruck-Symptome auf: Facialisparese links, Protrusio bulbi, zeit- 
weise heftiger Eopfschmerz, bisweilen Erbrechen. Am 10. XI. glaubte 
ich Stauungspapille zu sehen. Zeitweise heftigg, Schmerzen der rechten 
Lungengegend, so daB Narkotika gegeben werden muBten. 

Das Sensorium war nicht getrfibt, doch erschien der Gedank$nablauf 
seit etwa 5. XI. schleppend, die Sprache schwer und langsam. Die Sehkraft 
nahm erheblich ab, zuletzt Finger auf 2 Meter.“ 
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Die Pat., die dem Kollegen seit 2 Jahren bekannt war, war friiher * 
8tets gesund; nur einmal behandelte er sie wegen Fractura fibulae. Als er 
eie Anfang November wiedersah, fand er sie sehr abgemagert. t)ber der 
rechten Lunge ergab sich ein tuberkuloseverdachtiger Befund. Am 12. XI. 
Wa. + St. +; iiber luetische Infektion oder friihere luetische Erkrankung 
nichts bekannt. 

Wahrend der poliklinischen Untersuchung in unserer Klinik am 18. XI. 
fiel auf, daB die Kranke mehrmals nach heftigen Wiirgbewegungen geringe 
Mengen Schleim erbrach. AuBerdem schlief sie im Untersuchungszimmer 
ein; war aber nach dem Wecken sofort bei vollem BewuBtsein und gab 
gut Auskunft. 

Fiinf Tage spater kam sie zur Aufnahme auf die Frauenabteilung. 

Wir erhoben folgenden Befund: Kraftig gebaute Frau in mittelgutem 
Ernahrungszustand, sehr reichliche Behaarung des Kopfes, der Achselhohle 
und der Schamgegend. Dunkelbraune Pigmentierung der Bauchhaut, der 
Achselhohle, ebenso des Halses, besonders in den seitlichen Partien nach 
vorn zu von den Haargrenzen. Auf dem ganzen Unterbauch reichlich 
frische, braunrot verfarbte Striae. MaBig durchblutete Schleimhaute; 
etwas hoher, kuglig gewolbter Gaumen; kleine, zierliche Ohren, gut erhal- 
tenes und wohlgepflegtes GebiB; Schilddriise nicht vergroBert, etwas 
langlich gebauter Schadel mit einem Umfang von 55 cm. Uber samtlichen 
Lungenabschnitten, besonders iiber den Spitzen voller Klopfschall und 
liauchendes Atmen. Herz in Form und GroBe regelrecht; mittellaute, reine 
Tone. Puls 110 in der Minute, klein, weich, von wechselnder Fiillung, zeit- 
weise unregelmaBig. Weiche elastische Arterien. Temperatur 36,2. Systo- 
lisches Blutdruckmaximum 116 mm Hg. 

Keine Driisenschwellungen, keine Narben. 

Uterus steht handbreit iiber dem Nabel; Kind: I. Schadellage. 

Am Nervensystem fand sich: Hautnachroten und mechanische Muskel- 

Ellbogenphanomenen links deutlich +, rechts fraglich +; Knie- 
phanomene +, rechts links; Achillesphanomen + = ; kein Patellar- und 
Dorsalklonus. 

Links Babinski und Oppenheim deutlich +, rechts angedeutet. 

V 1 und 2 und Occipitalis beiderseits druckempfindlich. 

Schadel gleichmaBig klopfempfindlich. Sensibilitat nicht zu priifen, 
auf Nadelstiche erfolgt SchmerzauBerung. 

Arm- und Beinbewegungen frei ohne Spasmen, scheinbar keine atak- 
tischen Storungen. 

Kein Tremor digitorum, beiderseits kraftiger Handedruck. 

Statische Ataxie und Gang nicht zu priifen. 

Nystagmus beim Blick nach den Seiten; Pupillen lichtstarr, keine 
deutliche Konvergenz-Reaktion, Lagophthalmus links, Facialisparese links; 
Blick nach oben nicht zu erzielen, trotz deutlicher Bemiihung der Pat. 

Abduzensparese links, Rectus internus rechts fraglich paretisch. 

Opticus o. B. Gesichtsfeld bei grober Priifung mit der Hand frei. 

Konjunktival- und Kornealreflex +- 

Deutsche Zeitachrift f. Nerwnheilknnde. Bd. 71 . 23 
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Gaumensegel + =; kein Abweichen der Zunge; Gehor deutlich herab- 
gesetzt. 

Keine nachweisbare Stoning der Sprachartikulation. 

Eein Kernig; keine Nackenstarre! Stark benommenes Sensoriam. 

Am 25. XI. unter starken Koffeingaben Lumbalpunktion mit folgendem 
Ergebnis: 

Druck von 250 mm Wasserhohe, 13 Zellen im cbmm, Nonne-Apelt: 
Hauch; Wassermann im Liquor — 0,6— negativ. 

7 Stunden spater (11 Uhr nachts) spontane Geburt des Eindes, glatter 
Geburtsverlauf, Nachgeburt nach leichter Uteruamassage. 

Am nachsten Morgen bedrohliches Bild, das bis zum Tode, am 27. XI., 
8 Uhr 45 Minuten abends in unveranderter Weise anhielt. 

Die Sektion (Dr. Gerlach, Pathol.-anatom. Institut: Professor 
Dr. RoBle) ergab: 

„Beginnender Morbus Adisonii mit Hautpigmentierung, besonders au 
Bauch und Hals. Fast totale Zerstorung beider Nebennieren durch Tumor- 
metastasen von rechtsseitigem, primarem, zweifaustgroBem Ovarial- 
sarkom. Metastasen in Nieren, retroperitonealen Lymphknoten; meta- 
statische Durchwachsung der Epiphyse mit Verlegung des Aquae ductus 
Sylvii und Stauungshydrocephalus in den vorderen Ventrikeln. Metastase 
des Periosts des Hinterhauptbeins. Terminale beiderseitige Unterlappen- 
pneumonie, rechts zentral, links am Rand. Corpus luteum im Iinken 
Ovar.“ 

Uber die Schadelsektion entnehmen wir dem Protokoll folgendes: 
,,Auf der Iinken Seite der Hinterhauptschuppe eine etwa zweimarkstuck- 
groBe Vorwolbung von elastischer Beschaffenheit. Auf dem Durchscbnitt 
ist sie grau-weiBlich markig und quillt fiber die Schnittflache vor und ist 
etwas transparent. Nach Durchschneiden sieht man, daB der Schadel- 
knochen unterhalb etwas usuriert ist. An einzelnen Stellen steht die Ge- 
schwulst mit dem Enochen in Zusammenhang, in diesen einwuchernd. Die 
Dura ist auf ihren AuBenflachen glatt, aber stark gespannt. Der Langs- 
blutleiter enthalt flfissiges Blut. Innenflache der Dura glatt. Die GefaJJe 
treten recht deutlich hervor. Auf der Iinken GroBhirnhemisphare im Be- 
reich der vorderen Zentralwindungen und nach dem Stirnhirn zu, zwischen 
den Windungen und in den weichen Hauten verkalkte Herde. Beim Heraus- 
nehmen des Gehirns flieBt aus den Ventrikeln eine reichliche Menge Flussig- 
keit. Das Gehirn ist blutreich. Blutpunkte nicht vermehrt. Das Gehiru 
im ganzen von weicher Eonsistenz. Die Seitenventrikel sind, besonders 
die Iinken Vorderhorner, stark erweitert. Der dritte Ventrikel ist ebenfalls 
stark erweitert. Die Commissura posterior *ist ungemein weich. In das 
Lumen der 3. Ventrikels ragt ein etwas blaulichrot verfarbter, knolliger 
Tumor hinein, der sich an der Stelle der Epiphyse befindet. Nach unten zu 
setzt sich der Tumor lappenformig auf den Oberwurm des Eleinhirns fort, 
von dem sich der untere Teil hochheben laBt. Der Tumor scheint der er- 
heblich vergroflerten Epiphyse zu entsprechen. Der 4. Ventrikel wird 
unterhalb des Tumors eroffnet, ist nicht erweitert. Der Aquae ductus Sylvii 
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ist fGr eine diinne Sonde durchgangig. Die Stammganglien ohne Besonder- 
heiten, ebenso das Kleinhirn auf Querschnitten.“ 

Tumor mikroskopisch: GroBzelliges Rundzellensarkom. 

Neurologisch wurde das Krankheitsbild von Symptomen beherrscht, 
die auf eine Vierhiigelgeschwulst hinwiesen. Als direkte Herdsymptome 
waren die totale Pupillenstarre mit Akkommodationslahmung, die verti- 
kale Blicklahmung beider Augen nach oben, schli,eBlich die linksseitige 
Ptosis aufzufassen. Die fragliche rechtsseitige Rectus internus und die 
linksseitige Abduzensparese dagegen waren wohl ebenso wie die durch 
Alteration der motorischen Bahnen veranlaBten Reflexdifferenzen als 
Nachbarschaftssymptome anzusprechen. Die Herabeetzung des Ge- 
hors wies ebenso wie die voriibergehend festgestellte Amblyopie auf eine 
Vierhiigelschadigung, zu der ja aufier der direkten Geschwulstein- 
wirkung noch der Hydrocephalus internus beigetragen haben mag. 

Ob eine cerebellare Ataxie, die ja auch zu dem von Nothnagel 
fur Vierhtigelgeschwulste aufgestellten Symptomenkomplex gehort, 
vorlag, konnte beim Zustand der Kranken nicht festgestellt werden. 

Die linksseitige Facialisparese lieB uns zu Lebzeiten der Kranken 
an einen basalen ProzeB denken, was uns nach AusschluB einer luetischen 
Affektion zur Stellung der Diagnose auf basalen Tumor veranlaBte. 

Schon zu Lebzeiten war die brUnette Hautverfarbung der Kranken 
aufgefallen, die auch voriibergehend an eine Nebennierenerkrankung 
hatte denken lassen, schlieBlich aber im Sinne einer besonders aus- 
gesp^chenen Schwangerschaftspigmentierung aufgefafit worden war. 
Auch die starke Behaarung der Kranken war der Beobachtung nicht 
entgangen, hatte allerdings den Gedanken an einen Zusammenhang 
mit einer Zirbelerkrankung nicht aufkommen lassen, der uns jetzt 
noch fraglich erscheint. 

Interessant war der Sektionsbefund dadurch, daB die Tumor- 
metastasen hauptsachlich Organe befallen hatten, die innersekretorische 
Aufgaben besitzen, besonders auch die Epiphyse, die ja bekanntlich 
nach Aschner Schwangerschaftsveranderungen durchmachen soil. 
Auch die Ansiedlung der einen Metastase an der linken Hinterhaupt- 
schuppe, die durch den im August durchgemachten Fall einen Locus 
minoris resistentiae darstellte, verdient Beachtung. 

Der Nachweis, daB der Epiphysentumor bei unserer Kranken 
mit einer Beeinflussung der somatischen und psychischen Verfassung 
einherging, konnte nicht erbracht werden. Dies steht im Einklang mit 
der Feststellung, daB Exstirpation der Zirbel bei alteren Tieren keine 
charkteristischen Folgeerscheinungen zeitigt. 

- 23* 
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Besprechung. 

Das vegetative Nervensystem. In Gemeinschaft mit Dr. Dahl. 

Dr. Glaser, Dr. Greving, Dr. Renner und Dr. Zierl dargestellt 

von Prof. L. R. Muller (Erlangen). Berlin, Julius Springer, 1920. 

299 S. 168 Abbildungen. 

Das vorliegende Werk enthalt eine Zusammenfassung und Erweite- 
rung all der Arbeiten und Studien, die der Verf. mit seinen Sehfilern seit 
vielen Jahren den einzelnen Teilen des sympathischen und autonomen 
Nervensystems gewidmet hat. Ausgehend von dem klinischen Bedurfnis 
nach einer eingehenden Kenntnis der physiologischen, vom vegetativen 
Nervensystem beherrschten Vorgange in den inneren Organen und der 
Haut, hat Verf. zunachst in eingehenden Untersuchungen die anatomischeD 
Zentren und Leitungswege, welche das Zustandekommen sensibler Br- 
regungen und motorischer Reflexe im Gebiete des vegetativen Nerven¬ 
systems ermoglichen, genau festzustellen versucht. Die ungemein sorg- 
faltigen Untersuchungen des Verf. und seiner Mitarbeiter iiber die Nerven- 
versorgung der BlutgcfaBe, der inneren Organe (Magen, Darm, Blase 
usw.), der verschiedenen Driisen (SchweiBdriisen, Speicheldrusen usw.) 
haben die bisherigen Kenntnisse hierfiber in vielen Punkten erweitert und 
aufgeklart. Zahlreiche vortreffliche (meist nach Mikrophotographien aus- 
gefiihrte) Abbildungen erleichtern dem Leser das Verstandnis fur die oft 
recht komplizierten Verhaltnisse. Daneben hat Verf. aber auch eine groBe 
Zahl sehr lehrreicher tibersichtlicher Schemata iiber die verschiedenen 
Innervationswege fiir die einzelnen inneren Organe entworfen und seinem 
Buche eingefiigt. Sie werden gewiB bald ihren Weg in alle groBeren Hand- 
und Lehrbiicher finden! 

Auf Grund der anatomischen Verhaltnisse versucht nun Verf. ein 
genaueres Verstandnis fiir die physiologischen Vorgange zu gewinnen, 
vor allem fiir die so wichtigen Reiz- und Reflexvorgange in der glatten 
Muskulatur (Gefa.Be, Pupillen, Magen, Darm, Blase u. a.) und in den Driisen. 
Hier werden auch die Ergebnisse der experimentellen, insbesondere auch 
der experimentell-pharmakologischen Forschung, die sich bekanntlich in 
den letzten Jahren mit besonderer Vorliebe dem Studium der autonomen 
und sympathischen Nerven zugewandt hat, mit herangezogen und verwertet. 
Ausgedehntere eigene Tierexperimente hat der Verf. nicht unternommen, 
daffir aber zahlreiche, wiederum von klinischen Gesichtspunkten getragene 
experimentelle Untersuchungen am Menschen, so insbesondere fiber die 
vasomotorischen Hautreflexe (Dermographie u. a.), fiber die sog. Gemeit- 
gefiihle (Hunger- und Durstempfindung), iiber die Kontraktionsvorgange 
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der Haarbalgmuskeln u. a. Die vergleichende Betrachtung all der ent- 
sprechenden Reflexmechanismen an den verschiedenen inneren Organen 
(Magen, Rektum, Blase u. a.) zeigt den einheitlich geregelten Mechanismus, 
wie er in annahernd gleicher Weise zur Erreichung desselben Zwecks stets 
verwandt wird. Obgleich der Verf. selbst hierauf hinweist, ware vielleicht 
doch noch eine zusaramenfassende Darstellung und Erorterung der 
sympathisehen Reflexvorgange im allgemeinen erwtinscht. 

Aber auch schon in seiner jetzigen Gestalt bietet das vorliegende, 
durchweg auf neuen eigenen Untersuchungen fuBende Werk L. R. Mullers 
eine Anatomie und PhyBioIogie des vegetativen Nervensys terns, wie sie 
in solcher Genauigkeit und Vielseitigkeifc die medizinische Literatur bisher 
nicht besaB. Von einer evstematischen Darstellung der Pathologie des 
vegetativen Systems hat der Verf. abgesehen, weil ihm die Zeit dazu noch 
nicht gekommen zu sein scheint. Immerhin ist das Bucb schon jetzt reich 
an einzelnen Hinweisen auf das pathologische Gebiet und namentlich hat 
der Verf., was ich besonders hervorheben mochte, vielfach seine physio- 
logischen Anschauungen durch klinische Tatsachen zu begrunden oder zu 
bestatigen versucht. So wie das Buch vorliegt, konnte es nur von einem 
Kliniker geschrieben werden. Darin liegen seine Vorzuge und seine Eigen- 
art begrtindet. 

Ich schlieBe mit dem Ausdruck aufrichtiger Anerkennung fiir das 
vortreffliclie Werk und dem Wunsche, daB es dem Verf. beschieden sein 
moge, auch noch weiterhin mit demselben Erfolge dieses wichtige Gebiet 
zu bearbeiten und doch vielleicht noch einmal eine zusammenfassende 
Pathologie des vegetativen Nervensystems zu schreiben. 

A. Striimpell-Leipzig. 
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The Journal of Nervous and Mental Disease. 

Editor Dr. Jelliffe. New Jork, Amerika. 

Vol. 53, Nr. 2, Februar 1921. 

Uyematsu, A contribution to the study of Glioma. Trennung von Glioni 
and Sarkom ist heutzutage ganz sicher ausfuhrbar. Genaue mikroskopiBcbe 
Beschreibung von 4 Gliomen ganz verschiedener Art. U. schlieBt aus semen 
Befunden, daB die Neuroglia nioht als Bindegewebe aufzufassen sei, sondem ein 
ganz besonderes Gewebe darstelle. Hormon sezernierendes Gliagewebe wandere 
nicht entlang den BlutgefaBen oder Lymphscbeiden, sondern gehe gleichm&Big 
in die Umgebung iiber. Ausfiihrliche Erorterung iiber Wirkung und Natur der 
Gliome. 

Frank, Epidemic encephalitis. Residual symptoms, chronic!ty and relapsing 
tendency Die Beschreibung eines chronisch rekurrierenden Fallee, bei dem sich 
nach 6 Monaten Paresen in den Beinen einstellten, die durch lange Zeit vorher- 
gehende Wurzelechmerzen eingeleitet wurden. G. Dorner. 


Rivista sperimentale di Freniatria. 

1921, Band XLIV, 3 und 4. 

Ricerche sulla Endemia gozzo-cretinica von Prof. Pighini. In einer groBeren 
Arbeit verwertet P. die Resultate einer Kommission zur Erforschung der Kropf- 
kretinismus-Endemie im Jahre 1914 in Norditalien. Durch die gnindlegendsten 
Frage nach Lage, Bewohner ubw. wurde eine Statistik iiber die Endemic in Nord¬ 
italien zusammengestellt (Bezeichnung der Herde auf einer Karte). Ein starkera 
Vorkommen konnte besonders in Venetien und in der Lombardei festgestellt 
werden. Von alien Atiologien spielt die Emahrung durch das Wasaer die groBte 
Rolle. Dies wurde sowohl durch die friiheren Arbeiten in der Literatur als auch 
durch eigene statistische Resultate und Experiment# festgestellt. P. kommt 
auch zu ahnlichen Reeultaten wie Bircher. Nur daBer die geologische Beschaffen- 
heit des Landes nicht als Atiologie annimmt, sondem nur als Ursprung des in Frage 
kommenden Waseers verwertet. Das Schaden machende Agens in dem Wasser 
konnte auch experimentell vorlaufig nioht festgestellt werden (experimentelle 
Untersuchungen an Hunden, folgend in einer anderen Arbeit.) DieUntersuchungen 
von anderen und die Theorien konnten nicht bestatigt werden. Eine weitere und 
genaue Untersuchung, besonders eine genaueste ohemische Analyse des Trink- 
wassers halt er besonders fur notwendig. Er erapfiehlt fur ganz Italien eine noch- 
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raalige genaue Erforschung der Frage, ahnlich wie die Pellagraforschung, und wie 
es auch in anderen Landern schon eingeleitet ist. 

Sulla sindrome „xantocromla-coagulacione del liquor". Ein klinischer und 
anatomisch-pathologischer Beitrag von Dr, Pilotti. Die Syndrome der Xanto- 
chromie und der Koagul&tion des Liquors kann man beiSchadigung des Lumbal - 
raums sowohl kiinisch als auch pathologisch-anatomisch aus verschiedensten 
Ursachen finden. Sowohl bei Tumoren des Lumbalraumes wie bei spinaler Menin¬ 
gitis in gleicher Weise; von 58 in der Literatur beobachteten Fallen sind 26 durch 
Tumoren, 26durch Meningitis verschiedenerAtiologie(Lues,Tuberkulose, Meningo- 
kokken usw.), die anderen waren durch Pottsche Krankheit oder durch ein Trauma 
der Wirbelsaule usw. bedingt. Die Veranderungen des Liquors lassen nicht auf 
die Existenz eines besonderen Krankheitsprozesses schlieBen. Gleichwohl hat der 
Befund einen niitzlichen symptomatologischen Wert und ist von diagnostischer 
Bedeutung zusammen mit alien anderen Krankheitszeichen. 

P. fand bei einem Fall von diffuser Sarkomatosis eine Xantoohromie und 
Koagulation des Liquors. Dieser wird beschrieben und erortert, sowohl kiinisch 
wie pathologisch-anatomisch. 

Insufficlencia ipofisarla con missedema e sindrome di Bemard-Horner. Von 

Prof. Samaia. S. beechreibt einen ziemlich seltenen Fall von Thyreoideainsuffi- 
zienz mit vollstandig ausgebildetem Bernard-Homerschen Symptom und einer 
Anomalie der Sella turcica mit einer Hypoplasie der Hypophysis und der daraus 
folgenden Storung in der korperlichenEntwickelung. Der Fall stammt aus einer 
Familie, bei der eine Starke Belastung mitKropf, verbunden mit einer paralytischen 
Lasion des Sympathicus vorliegt. Die Veranderung am Sympathicus findet sioh 
in 2 Generationen, in der 3. Degeneration zweifelhaft. (Abbildung des Falles.) 

Tiretta, Ein Beitragzum Studlum der zirkulatorlschen Funktfon be! Dementia 
praecox. Der Puls ist gewohnlich recht frequent, haufig nicht sehr stark und leicht 
unterdriickbar. Der Wert des maximalen und minimalen Drucks sind nicht uber- 
einstimmend. Wahrend der absolute Maximaldruckerniedrigt, istderdee Minim urns 
normal oder ein wenig erhoht. So besteht ein gewisser Unterdruck des absoluten 
Maximum* und ein relativer tJberdruck des Minimums bei einer verminderten 
Drue kdifferenz. Die charakteristische Beschaffenheit des Pulses und besonders 
die des Blutdrucks glaubt T. auf eine Anomalie der Zirkulation zuriickfuhren 
zu konnen, die einerseits durch einen vergroBerten peripheren Widerstand, anderer- 
seits durch eine Herzinsuffizienz bedingt ist. 

Bianchi, Sulla grande prevalenza della mldriasi a destra nelle malattle 
luetiche del stetema nervoso Uberwiegen der rechtsseitigen Mydriasis bei Lues 
des Nervensystenis bei den in der Klinik beobachteten Fallen. Die Anisocorie 
als einziges Symptom hat nur geringen symptomatischen klinischen Wert, da- 
gegen ist sie sehr wiohtig mit anderen Symptomen der Motilitatsstorung oder 
Storung im Sensorium. Wo die Anisocorie durch eine Mydriasis einer Pupille 
bedingt ist, da begegnet man ihr am haufigsten auf der rechten Seite und bei 
den luetischen Formen. Die Lues ruft am haufigsten Anisocorie hervor. 

Caso clinico di dissoclazione patologica fra 1 due lobl dell’ ipoflsl. Von Prof. 
Samaja. Bei dem beschriebencn Fall kann durch klinische Symptome eine patho- 
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logische Unterseheidung zwiscben den beidenLappen der Hypo physisdurchgefuhrt 
werden: Ein junges Madchen yon 26 Jahren, bei der mit 16 Jahren — vollstandig 
ausgebildet — ein Riesenwuchs vorhanden ist. Der Riesenwuchs ist nicht uber- 
trieben (ohne Symptome von Eunuchoidismus oder Insuffizienzeiner anderen inner- 
sekretorischenDriise), andererseits besteht eine iibertriebene Toleranz fur Kohle- 
hydrate mit relativer Oligurie. Aus der ersten Schadigung geht also eine Hyper- 
funktion des Vorderlappens der Hypophysis (die sich wahrend der Pupertat ent- 
wickelt hat), aus der zweiten dagegen eine Hypofunktiondes Hinterlappens hervor. 
Die Hypophysis selbst —nachdem Rontgenbild —ist ineinersehr klein angelegten 
Sella turcica vorhanden. So ergibt sich eine starke Divergenz zwischen den 
Funktionen der beiden Drusenlappen. K. Biele. 


Brain, a Journal of neurology edited by Henry Head. 

Band 43, Tell I. 

Stopford, The results of secondary suture of peripheral nerves. Bericht 
uber 271 Falle von Nervennaht an Kriegsverletzten seit dem Jahre 1917. Die 
Erfolge waren um so giinstiger, je mehr die Nervenverletzung proximalwarts lag, 
d. h. in Nahe des trophischen Zentrums im Riickenmark. Detailiierte Angaben 
iiber Technik. 

May, Microgyria and Its effects on other parts of the central nervous system. 

Anatomischer Bericht iiber einen Fall (klinische Erscheinungen seit friihester 
Kindheit) von Gef a B verletzung der rechten Hirnhalf te mit entsprechender Atrophie 
der rechten Zentroparietalregion, der linken Kleinhirnhalfte, der Pyramiden- 
bahn in der ganzen linken Riickenmarkshalfte mit Zeilschwund in der Hals- und 
Lendenansch wellung. 

Clark, A psychological interpretation of essential epilepsy 

Prideaux, The psychogalvanic reflex. Ausfiihrliche Darstellung dee psycho- 
galvanischen Reflexphanomens unter Beriicksichtigung der Tecbnik, der phvsi- 
kalischen, psychologischen, klinischen Seite mit # ausfuhrlicher Literaturangabe. 

Walshe, Forms of peripheral neuritis among troops serving with the egyptian 
expeditionary force, 1915—19. Bericht iiber 160 postdiphtherische Lahmungen, 
von denen iiber 60 sich an Wunddiphtherie anschlossen. Haufig zeigten sich 
lokale Lahmungserscheinungen entsprechend der Wunde (Verletzung am Daumen. 
Lahmung von Hand und Vorderarm, Verletzung am Damm, Lahmung hinterer 
Sakralwurzeln sowie der Blase), noch haufiger Akkommodatlonsstorungen. 
Toxinwanderung in den perineuralen Lymphwegen zu den entsprechenden Rucken- 
markssegmenten nach Analogie des Tetanus, auBerdem Verbreitung auf dem 
Biutwege mit dem Effekt der generalisierten Neuritis. 

Band 43, Tell 2. 

Head, Aphasie and Kindred Disorders of Speech. GroBere Studie auf Grund 
von zahlreichen Beobachtungen ausschliefilich an Kriegsverletzten. Ausfnhrliche 
Schilderung der Untersuchungsmethoden. Die im Gefolge einseitiger t Himver- 
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letzung entstandenen Storungen stellen nicht isolierte Sprach-, Lese- oder Schreib- 
stbrungen dar, es handelt sich nicht nur umZerstorung von motorischen, optischen 
oder akustischen Wortbildern. AuBer den artikulatorischen Stbrungen laBt sich 
auch eine mangelhafte innere Wortbildung nachweisen. So konnen Bewegungen 
des gegeniibersitzenden Beobachters vom Patienten nur unvollkommen nach- 
geahmt werden, wahrend die Nachahmung bei Betrachtung im Spiegel sehr wohl 
gelingt, d. h. die im ersten Falle notwendige Formulierung in Worten ist nicht 
moglich, wahrend die im 2. Falle geforderte unkomplizierte Nachahmung moglich 
ist. Auch beim Schreiben zeigen sich gleichartige Fehler der Wortbildung. Da die 
schwersten Storungen im Gebrauch von Worten, Figuren und anderen Symbolen 
gefunden werden, wird von Storungen des „symbolischen Denkens und Ausdrucks“ 
gesprochen. Es kann jede Handlung gestort sein, die zuvor eine Formulierung ihres 
letzten Zieles, ihrer Absicht erfordert. Die Bedeutung der Stellung der Uhrzeiger 
wird nicht erkannt. Der Sinn eines Bildes wird nicht erfaBt, obwohl Einzelheiten . 
erkannt werden. Folgende Typen werden aufgestellt: 

a) Verbale Aphasie: hauptsachlich Stoning der Wortbildung, 

b) Nominalaphasie; fehlerhafter Gebrauch von Worten und fehlendes Ver- 
standnis fur die Bedeutung von Worten und anderen Symbolen, 

c) Syntaktische Aphasie: Neigung zur Jargon-Sprache, zugrammatikalischen 
Fehlem, 

d) Semantische Aphasie: Febierhaftes Erkennen der vollen Bedeutung von 
Worten und Satzen, einer bildlichen Darstellung, einer aufgetragenen Handlung. 

Krabbe, Congenital Familial Spinal Muscular Atrophies and their Relation 
to Amyotonia Congenita. Bericht iiber 7 Falle von kongenitaler familiarer spinaler 
Muskelatrophie, 3 da von autoptisch kontrolliert: Degenerative Atrophie der Vor- 
derhornzellen und vorderen Wurzeln, sowie Muskelschwund. Die bisher als Amyo¬ 
tonia congenita beschriebenen Falle sind zu trennen: 1. Amyot. congen. (Oppen- 
heim) mit kongenitaler Hypotonie, Hyperflexibilitas und Schwache ohne Atro¬ 
phie, nicht familiar, relativ gute Prognose. — 2. Spinale kongenitale Muskel¬ 
atrophie, die der ersten Form klinisch ahnelt, jedoch im Riickenmark und den 
Muskeln degenerative Veranderungen aufweist, maligne verlauft; in einigen Fallen 
wurde der familiare Charakter erwiesen. 

Band 43, Tell 3. 

Walshe, On the Symptom-Complexes of Lethargic Encephalitis with Special 
Reference to Involuntary Muscular Contractions. Klinischer Bericht iiber 7 Falle 
von Encephalitis epidemica. Ein typischer Obduktionsbefund. 

K. Wilson, On Decerebrate Rigidity in Man and the Occurrence of Tonic 
Fits. In der umfangreichen Arbeit werden klinische Beobachtungen am Menschen 
mitgeteilt, die Analogien zeigen zu den experimentellen Ergebnissen Sherring- 
tons bei Trennung der Hemispharen vom Mesencephalon. Die Symptome der 
Dezerebration bestehen in Streckung im Ellenbogen, Pronotion, Beugung 
des Handgelenks und der Finger, sowie auch Opisthotonus. Hierzu treten 
oft Storungen der Atemtatigkeit, die keuchend oder schnappend wird. 
Haufig ist Kombination mit tonischen Krampfen, die eine voriibergehende 
Steigerung der Dezerebrationshaltung darstellen. Die vollstandige Dezerebrations- 
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haltung ist das Resultat einer doppelseifcigen Innervation, die sich verstarken, 
aber auch aufheben kann. Oberwiegt eine Seite, bo konnen Abweichnngen auf- 
treten, z. B. statt reine Riickwartsbeugung des Kopfes eine Beugung nach hinten 
und zugleich rechts (bei Tumor im rechten Kleinhirn). Besonders bei erhaltenem 
BewuBtsein stellen sich oft nur vereinzelte Symptome dar; das gilt besonders vom 
Pronatorzeichen. Pronation und Beugung im Handgelenk wird als Teilsymptom 
oft auch bei den unfreiwiliigen Bewegungen der Chorea (Chor. minor und posthemi- 
plegica)und Athetosis beobachtet. Das voile Symptombild, das sich nur selten dar- 
stellt, kann sich bei den verschiedensten Prozessen, Himtumoren, Ventrikel- 
blutungen, Hydrocephalus internus, Meningitis entwickeln, wobei als wesentlich 
eine Leitungsunterbrechung zwischen Kortex und Mesencephalon bzw. Kleinhirn 
angesehen wird. Das typische Syndrom wurde einseitig auch bei Torsionsspasmus 
beobachtet. Ferner gehort der Opisthotonus und die Streck- und Pronations- 
haltung der Arme, die im hysterischen Anfall beobachtet werden konnen, hier- 
her. Hinsichtlich der P&thogenese wird das Symptom als Auafallserscheinung 
gedeutet. An Stelle der ausfallenden Rindenimpulse machen sich im verstarkten 
MaBe subkortikale Einfliisse gel tend. Unter Ablehnung einer wesentlichen Klein - 
himwirkung wird in Cbereinstimmung mit experimentellen Ergebnissen von 
G. Brown und Sherrington der Nucleus ruber verantwortlich gemacht. Dem 
Kleinhirn wird nur die Vermittlung hemmender oder fordemder Einfliisse auf das 
Dezerebrationssyndrom zugesprochen. Die Stirn-Brucken-Kleinhirnbahn fiihrt 
hemmende, die Kleinhirnseitenstrangbahn fordemde Fasern. Der EinfluB der 
basalen Ganglion, die bei der experimentellen Dezerebration au&er Funktion 
treten, soil Gegenstand einer spateren Mitteilung sein. Im roten Kern selbst findet 
eine Vertretung der groBen Vorderhomzellen statt, geordnet nach den synergischen 
Funktionen der Beugung, Streckung usw. Der EinfluB auf den Strecktonus 
hat das Dbergewicht im Sinne von Sherringtons „Stehreflex“. 

Viets, Relation of the Form of the Knee-Jerk and Patellar Clonus to Muscle 
Tonus. Experimented Untersuchungen an Katzen iiber die Beziehungen von 
Patallerreflex bzw. Klonus zu variiertem Muskeltonus. Dezerebrierte Tiere zeigen 
erhohten, solche nach Durchtrennung des Riickenmarks zeigen stark herab- 
gesetzten Tonus. Nach Markdurchtrennung ist das Kniephanomen eine einfache 
Zuckung mit gleioh hohem Anstieg und Abfall, nach Dezerebrierung folgt auf den 
Anstieg einedauernde Verkiirzung des Muskels, zum „kontraktilen Element 4 * tritt 
ein „pla8tisches“ hinzu im Sinne Langlaans, zugleich ein Indikator des Tonus. 
Tonus bzw. Plastizitat des M. extens. crur. lassen sich variieren durch faradische 
Peroneusreizung: Homolaterale Reizung gibt Tonusherabsetzung, kontralaterale 
Tonussteigerung. Ein gewisser Tonus ist auch nach Markdurchtrennung wieder 
herzustellen durch Reizung des homolateralen Peroneus. Als Charakteristikum 
des echten Klonus gilt eine kontinuierliche Reihe sich selbst unterhaltender 
Reflexzuckungen, die sich nach Zeitablauf und Amplitude gleich verhalten und 
ein Optimum zeigen bei einer bestimmten Tonuslage. 

Penfield, Alterations of the Golgi Apparatus in Nerve Cells. 

A. Muller (Leipzig). 
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Jacobi, Jena, (Jber psychische Storungen bei Basalgangliengeschwulsten. 

Mitteilung von 3 Fallen mit Sektionsbefund. Neben Lahmungserscheinungen, 
Glykosurie, Temperaturschwankungen usw. boten die Falle Storungen der zeit- 
lichen Orientierung und dea Gedachtnisses nebat auffallender Reizbarkeit. 

Schultz, Jena-Dreden, Uber Schichtenbildung im hypnotise hen Selbst- 
beobachten. 

Bolten, Haag, (Jber eine spezlelle Form galvanischer Oberempfindlichkeit 
bei „FragIUtas 06Sium“. Verf. teilt4 Falle mit, welche die folgenden Symptome 
zeigen: Fragilitas ossium, Kalkarmut der Knochen, blaue Farbe der Sklera, vaso- 
motoriach-trophische Storungen und galvanische Gberempfindiichkeit. Alle 
Symptome sind Zeichen einer Trophoneuroae, die auf Storungen im Kalkstoff- 
wechaeldurch leichte ThymuB- und Parathyreoid-Insuffizienz beruht. 

Schneider, Koln, Der Krankheitsbegriff in der Psychiatrie. Die Benennung 
der Krankheit naoh hervortretenden Symptomen kennt eine fortgeschrittene 
Wiasenschaft nicht. Sie benennt die Krankheit naoh den erkrankten Organen, 
ja womoglich nach der Atiologie (Marchand). Dem Psychiater begegnen gegen- 
iiber aolcher Auffaasung iiberall groBe Schwierigkeiten, er ist ausschlieBiich auf 
Wertbegriffe angewiesen, fiir die das MaB fehlt und tut gut, nur von Abweichungen 
vom Gewohnten, vom Durchschnittlichen ala „Varianten aeeliachen Geschehens“ 
zu reden. 

Sittig, Prag, Storungen im Verhalten gegenQber Farben bei Aphasischen. 

(Fortsetzung aus Heft 2 und SchluB.) Es ist zu scheiden zwischen cerebraler, 
erworbener Farbenblindheit und solchen Storungen, bei denen die Kranken 
die Farben nicht richtig benennen konnen und den Farbnamen nicht verstehen 
(Farbennamenamnesie, G. E. Muller). AuBerdem gibt es agnostiache Storungen 
oft mit Alexie, Seelenblindheit oder amnestischer Aphasia vergesellschaftet, 
fiir welche Superioritat einer (meist der linken) Hemisphare zu bestehen scheint. 
Dieletztgenannte Storung iat, wie auchdie Alexie, eine Summation von aphasischen 
und optisch-agnoatischen Storungen. Die bisherigen Beobachtungen sind aehr 
sparlich und erlauben nur vorsichtige Schliisse auf den Sitz dea Herdes (Scheitel- 
und Hinterhauptlaaionen ?). 

April 1921, Heft 4. 

Schroder, Greifawald, Ober die Halluzinose und vom Halluzinleren. Hallu- 
zinationen sind nicht scharf abgrenzbar von anderen psychopathologischen Er- 
j scheinungen beim Kranken (Delirien) und ebensowenig acharf abgrenzbar von 
allerlei Vorgangen beim Gesunden (Traume). Ea erscheint fraglich, ob es sich 
empfiehlt, Halluzinieren, Delirien und Traumen weiterhin als gleichwertig oder 
nahe verwandt zu unterscheiden. 

v. Weizsacker, Hamburg-Eppendorf, Eln ungewdhnlicher perakut verlaufen- 
der Fall von multipier Sklerose mit anatomischem Befund. (Mit 4 Abb.). Mitteilung: 
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eines ganz ungewohnlich schweren und rapid fortschreitenden Falles von multipler 
Sklerose, der rasch zum Tode fiihrte. Die akuten Herde der multiplen Skleroae 
unterscheiden sich morphologisch in nichts Prinzipiellem von den sicher exogenen 
bei akuter Myebtia und Poliomyelitis oder Encephalitis lethargica, wie schon 
Marburg, Anton und Wohlwill, Jacob u. a. annehmen. 

Santangelo, Rom, Untersuchungen uber die Physiologie und Pathologic 
der stereognostlschen und symbolischen Wahrnehmung der GegenstSnde. Nur 

wenn Lagesinn und Drucksinn erhalten sind, kann die Form der Oberflachen 
wahrgenommen werden. Zum Erkennen der dreidimensionalen Gegenstande 
ist die Beteiligung der aktiven und passiven Bewegungen notwendig. Diese Be- 
wegungen liefern uns den Begriff des Volumens und der Gesamtheit, die zur ste- 
reognoatischen bzw. symbolischen Erkennung erforderlich sind. Hieraus kann 
man den SchluB ableiten, daB da, wo aus anatomischen Grunden der Begriff der 
Gesamtheit der Gegenstande nicht verwirklicht werden kann, trotzder Beteiligung 
der aktiven Bewegungen das symbolische Erkennen ausbleibt. Sornit kann auBer- 
halb des Handtellers die iibrige Hautoberflache uns nur Angaben iiber die Form 
und Oberflachenausdehmmg liefern. Bei der Hemiplegie kortikalen Ursprungs 
ist die stereognostische Fahigkeit der FuBsohle oft erhalten, denn die stereo- 
gnostische Storung ist weniger ausgedehnt alsdieder allgemeinen Sensibilitat und 
ist nur auf die der Projektion der Rolandischen Rindenlasion entaprechende 
Stelle lokalisiert. Dies gestattet uns, genau die Lasion zu lokalisieren und die 
Ausdehnung zu umgrenzen. — Die Entwicklung der stereognostischen Wahr¬ 
nehmung ist vom 1. Lebensjahr an vollkommen. Im erwachsenen Alter treten 
bisweilen aus rein psyehischer Ursache Storungen des symbolischen Erkennens 
der Gregenstande auf. — Physiologisch bestehen in bezug auf die Wahrnehmung 
der Formen und das Erkennen der Gegenstande keine Unterschiede zwiscben der 
rechten und linken Korperhalfte. W. Weigeldt (Leipzig). 


Druck von August Pries in Leipzig. 
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